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PREFACIO 


O Manual de Ginecologia da Associagao de Ginecologia e Obstetricia de Bra¬ 
silia - SGOB - comegou como um projeto da Diretoria, capitaneado pelo Dr. Frede- 
rico Jose da Silva Correa e pela Dra. Walquiria Quida Salles Pereira Primo, e foi dis- 
ponibilizado aos medicos no ano de 2011. Com o sucesso e o rapido esgotamento do 
livro, e apfis cinco anos, eis aqui a segunda edigao atualizada e com novos capitulos. 

A definigao pela elaboragao desta edigao foi discutida pelo grupo que 
participa das reunifies da atual Diretoria da SGOB, e teve como motivagao duas 
constatagfies: a primeira foi a grande aceitagao da primeira edigao e a segunda, 
a percepgao de que o avango dos conhecimentos, o aperfeigoamento e a introdu- 
gao de novas tecnologias impunha a atualizagao. Ambos os aspectos se alinham as 
finalidades estatutarias da SGOB, no que tange a reciclagem e a transmissao de 
conhecimentos aos associados, derivando para todos os tocoginecologistas. 

A segunda edigao do Manual segue a mesma lfigica da primeira edigao, 
com estruturagao similar dos conteudos. O objetivo e a exposigao dos temas de 
forma resumida, privilegiando a clareza e priorizando os grandes temas relacio- 
nados ao exercicio da ginecologia; tudo contido em 48 capitulos. 

Muitos autores que colaboraram na primeira edigao continuaram res- 
ponsaveis pela atualizagao dos mesmos capitulos que haviam escrito anterior- 
mente. Mas outros temas e tambem outros autores foram incluidos. Na leitura 
dos capitulos fleam claros o compromisso, a dedicagao e o empenho de todos os 
colaboradores para a construgao do novo Manual. A redagao e aprimorada e re- 
sulta em um trabalho de excelencia, trazendo para os leitores o que existe de mais 
recente nas fronteiras das pesquisas e do conhecimento. 

Ao ser convidado para prefaciar esta segunda edigao do Manual de Gineco¬ 
logia da SGOB, declaro que me senti muito honrado com o prestigio delegado pelos 
editores, Dr. Frederico, Dr. Jean Pierre e Dra. Walquiria. Ao mesmo tempo manifes¬ 
to meu orgulho por estar por tanto tempo na SGOB; por participar da convivencia 
sadia, voltada para o bem comum da Ginecologia e Obstetricia do Distrito Federal; 
e por ter tido a oportunidade de conviver com grandes mestres da tocoginecologia 
do Distrito Federal que me ensinaram e com quern colaborei. Com todos aprendi 
a ciencia e a vida. A todos declaro meu preito de gratidao e respeito. Aos que ja se 
foram, acrescento minha saudade. 

A publicagao deste Manual refaz marcos da SGOB. A generosidade e o 
comprometimento associativo para a causa maior que motiva a todos nos, que e 
a saude da mulher, permite-nos usufruir a gratidao prazerosa; guia-nos no exer¬ 
cicio da profissao; e nos mantem e fortalece como inspiragao para continuar na 
mesma trilha que realizou a histfiria e rege a grandeza da medicina: cuidar, ali- 
viar sofrimentos, abrir perspectivas de esperanga e, se possivel, curar. 

Por fim, o objetivo deste livro e oferecer apoio na assistencia a paciente e 
ser fonte de consulta rapida para todos os ginecologistas e obstetras. 


Etelvino de Souza Trindade 


APRESENTAgAO 


E com imensa satisfaqao que apresentamos 2^ ediqao do Manual de Gine- 
cologia da Sociedade de Ginecologia e Obstetricia de Brasilia - SGOB. O fruto de 
um projeto idealizado inicialmente ha cerca de 8 anos pela diretoria da sociedade 
e acaba de chegar em nossas maos. Como toda criaqao, foi preciso passar pelo 
processo de germinaqao, desenvolvimento e amadurecimento ate ser colhido e 
desfrutado. Felizmente este momento chegou. 

A ideia do Manual de Ginecologia surgiu da vocaqao principal da nossa 
sociedade - a de fornecer fontes de atualizaqao e educaqao medica continuada 
aos ginecologistas do nosso pais. Com esse objetivo em mente e com o apoio de 
toda a diretoria da SGOB, colocamos em frente nossa missao. Escolhemos os prin¬ 
cipals temas da especialidade, que foram divididos em 48 capitulos. Convidamos 
cuidadosamente os mais destacados profissionais da ginecologia do Distrito Fe¬ 
deral para escreve-los, com a certeza de que produziriamos um belo livro. 

O resultado nao poderia ter sido diferente. Os autores convidados acei- 
taram com entusiasmo a empreitada de atualizar seus capitulos e, com certeza, 
dedicaram-se a trazer o que ha de mais atual e de forma didatica em cada tema 
abordado. Cada um se responsabilizou pela elaboraqao do conteudo do capitulo, 
de forma a facilitar o trabalho dos editores. 

Agradecemos a todos que compartilharam deste projeto e que de alguma 
forma contribuiram para sua concretizaqao. Em especial, agradecemos aos auto¬ 
res dos capitulos que receberam a ideia de braqos abertos e a toda a diretoria da 
SGOB, sem a qual nao poderiamos concretizar este projeto. 

O passo foi dado. O segundo Manual de Ginecologia da SGOB esta pronto 
para ser apreciado por todos. Temos a certeza do dever cumprido. Esperamos que 
todos gostem e aproveitem ao maximo as informaqoes valiosas contidas no livro. 

Um grande abraqo, 

Walquiria Quida Salles Pereira Primo 
Frederico Jose Silva Correa 
Jean Pierre Barguil Brasileiro 
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Amenorreia 


Miriam da Silva Wanderley 


CONCEITO 

E a ausencia ou cessagao 
anormal das menstruagoes no periodo 
reprodutivo. 

Observagao: uma vez que o ciclo 
menstrual e suscetlvel a influencias 
extemas, a ausencia de um ciclo de 
forma esporadica dificilmente traduz- 
-se em alguma condigao clinica pato- 
logica. No entanto, devera ser avaliada 
caso a caso. 

Classificagao: 

A amenorreia podera ser transitoria, 
intermitente ou permanente, e e clas- 
sificada como primaria ou secundaria. 

Observagao: a gestagao e o periodo 
de lactagao sao considerados como 
amenorreia fisiologica. 

AMENORREIA SECUNDARIA 

Definigao: 

E a ausencia de menstruagao por mais 
de 3 (tres) ciclos naquelas pacientes 
que anteriormente ciclavam de forma 
regular e por mais de 6 (seis) meses na¬ 
quelas cujos ciclos eram irregulares 1 . 

Etiologia: 

Inicialmente a gravidez devera ser ex- 
cluida; apos o que se procedera a ava- 
liagao dos niveis de controle do ciclo 
menstrual, a saber, utero, ovario, hipo- 
fise e hipotalamo. 

- Causas Uterinas 


Estenose cervical iatrogenica 
Podera ser causada por procedi- 
mento instrumentalizado no colo 
do utero tal como dilatagao, cure- 
tagem, cauterizagao e biopsias ou 
radioterapia local. 

- Infecgao endometrial 
Exemplo: tuberculose 

- Sinequia uterina ou Sindrome 
de Asherman 

Geralmente e secundaria a infecgao 
endometrial ou a hemorragia pos-par- 
to ou pos-aborto, seguido por dilata¬ 
gao e curetagem vigorosa. 

- Causas Ovarianas 
Falencia ovariana prematura 

Ocorre quando ha deplegao 
dos oocitos antes dos 40 anos de ida- 
de. Pode ser autoimune, associada a 
anormalidades cromossomicas como 
perda de uma pequena porgao do cro- 
mossomo X ou portadora da pre-muta- 
gao do X fragil, translocagao autosso- 
mica do cromossomo X e variantes da 
Sindrome de Turner como mosaicos 
45,X/46,XX, secundaria a quimiote- 
rapia ou radioterapia, ou mesmo idio- 
patica. A Sindrome de Down tambem 
parece estar associada a falencia ova¬ 
riana prematura 2 (vide capitulo especi- 
fico). 

Alem disso, nao se pode es- 
quecer a Sindrome dos Ovarios Resis- 
tentes ou Sindrome de Savage como 
causa de amenorreia. 
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A ausencia de feedback nega¬ 
tive* do estradiol e das inibinas A e B 
sobre a hipofise e o hipotalamo leva 
a um aumento das conccntragocs de 
FSH, o que a distingue da amenorreia 
hipotalamica, onde as concentrafoes 
deste hormonio sao normais ou baixas. 

Tumores ovarianos 

- Causas Hipofisarias 

Tumores fiincionantes (secre- 
tores de ACTH, GH, TSH, FSH, 
LH, prolactina) e nao funcionantes 

Mutaqoes no receptor para FSH 
e/ou LH 

Carcinoma metastatico 

Lesoes expansivas intrasselares 
e parasselares. Exemplos: Sin- 
drome da Sela Vazia; aneurisma 
arterial 

Doen 9 as inflamatorias infiltra- 
tivas. Exemplo: sarcoidose; he- 
mocromatose 

Traumatismo 

Irradia 9 ao 

Necrose. Exemplo: Sindrome 
de Sheehan; panhipopituitarismo. 

- Causas Hipotalamicas 

Funcional 

E conhecida clinicamente 
pelo nome generico de Amenorreia hi¬ 
potalamica. No entanto, muitos fatores 
podem contribuir para o seu apareci- 
mento, tais como a anorexia nervosa, 
bulimia, atividades fisicas exageradas, 
estresse, subnutri 9 ao, perda de peso 
acentuada, dietas restritivas. 

Nesses casos ha libera 9 ao 
anormal de GnRH hipotalamico, le- 
vando a diminui 9 ao da secre 9 ao pul- 
satil de gonadotrofmas, ausencia do 


pico de LH e de desenvolvimento 
folicular adequado, com consequente 
deficiencia estrogenica. Tambem pode 
ser observado aumento da atividade 
do eixo hipotalamo-hipofise-adrenal e 
diminui 9 ao da atividade do eixo hipo- 
talamo-hipofise-tireoide 3 . 

Tumores. 

Exemplos: craniofaringioma, 

germinoma, hamartoma, tumor 
do seio endodermico, carcinoma 
metastatico. 

Traumatismo 

Irradia 9 ao 

Infec 9 ao 

Exemplos: tuberculose, sarcoi¬ 
dose, sifilis, meningite/encefalite 

- Outras 

Sindrome dos Ovarios Policisti- 
cos (vide capitulo especifico) 
Altera 9 oes adrenais 

Hipeiplasia adrenal congenita 
de inicio tardio 

E uma das mais comuns de- 
sordens autossomicas recessivas, 
ocorrendo aproximadamente em um a 
cada 100 individuos. Ha uma grande 
variabilidade fenotipica, dependendo 
da severidade da muta 9 ao, sendo que 
a mais comumente observada e a defi¬ 
ciencia da enzima 21-hidroxilase 4 

Sindrome de Cushing 

Altera 9 oes tireoidianas 
Hipotireoidismo 
Hipertireoidismo 
Hiperprolactinemia (Vide capi¬ 
tulo especifico) 

Os niveis de prolactina podem 
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estar elevados secundariamente ao uso 
de medicagoes, presenga de micro ou 
macroadenomas hipofisarios, hipoti- 
reoidismo ou tumoragao que compro- 
meta a inibigao hipotalamica normal 1 . 

Doengas cronicas debilitantes 
Exemplos: renal, hepatica, pul- 
monar, cardlaca, infecciosa. 

Observances: A pseudociese tambem 
devera ser lembrada como possivel 
causa de amenorreia. 

- Aproximadamente 40% das pacien- 
tes com doenga celiaca nao tratada 
apresentam altcragocs menstruais, in- 
cluindo a amenorreia, alem de outros 
problemas reprodutivos como inferti- 
lidade, perdas fetais e complicagoes na 
gravidez 5 . 

Diagnostico 

- Anamnese 

Entre outros, devera ser pesquisada 
historia de: 

• padrao da ciclicidade menstrual; 

Observagao: Embora seja normal que 
as primeiras menstruagoes apos a me- 
narca sejam irregulares, o intervalo 
entre elas nao costuma encontrar os 
criterios diagnosticos de amenorreia 
secundaria. 

• atividade sexual sem uso de contra¬ 
ceptives; 

• estresse severo recente, mudanga 
rapida de peso, dietas, exercicios fisi- 
cos, doengas sistemicas cronicas, alte- 
ragoes comportamentais; 

• excesso de androgenios, como acne, 
hirsutismo, alopecia e/ou outros sinais 


de virilizagao; 

• uso de drogas ilicitas; 

• uso de medicagoes - Exemplo: me- 
toclopramida, antipsicoticos, opioides, 
antidepressivos, anti-histaminicos, an- 
ti-hipertensivos; 

• uso de medicagoes e formulas ditas 
“naturais”, que muitas vezes apresen¬ 
tam em sua formulagao diureticos, la- 
xantes, hormonios, ansioliticos, anfe- 
taminas etc; 

• uso de medicagao hormonal - Veri- 
ficar inicio ou interrupgao recente de 
anticoncepcionais, drogas androgeni- 
cas como danazol, altas doses de pro- 
gestogenios como acetato de medroxi- 
progesterona injetavel etc; 

• cefaleia, disturbios de campo visual; 

• galactorreia; 

• sintomas de deficiencia estrogenica 
como fogachos, secura vaginal, altera- 
goes no sono e libido etc; 

Observagao: Apesar de as pacientes 
com amenorreia hipotalamica apre- 
sentarem redugao nas concentragoes 
de estrogenio, semelhantes, as vezes, 
as daquelas com falencia ovariana pre¬ 
matura, aquelas usualmente nao apre¬ 
sentam estes sintomas acima. 

• sangramento profuso pos-parto ou 
pos-aborto, transfusao de sangue ou 
quaisquer outras intercorrencias obs- 
tetricas graves, ausencia de lactagao; 

• dilatagao e curetagem uterina; 
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• endometrite ou outra infec9ao genital; 

• antecedentes de traumas, infec9oes, 
cirurgias, quimioterapia ou radioterapia; 

• historia familiar de falencia ovaria- 
na prematura, retardo mental, consan- 
guinidade; 

- Exame fisico 

• avaliar peso, altura e Indice de Mas- 
sa Corporal (IMC); 

Observa^ao: Indice de Massa Corpo¬ 
ral abaixo ou acima da normalidade 
costumam cursar com algum tipo de 
disturbio menstrual, podendo chegar 
ate a amenorreia. 

• avaliar a prcscnga de galactorreia, 
acne, acantose nigricans, hirsutismo 
(classificar de acordo com os criterios 
de Ferriman e Gallwey) 6 ; 

• observar possiveis sinais de viriliza9ao; 

• exame fisico geral, incluindo palpa- 
9ao de tireoide, e ginecologico com- 
pleto, alem de direcionado conforme a 
hipotese diagnostica. 

• procurar por hipertensao arterial, 
estrias vinhosas, obesidade central, 
excesso de gordura entre os ombros e 
acima das claviculas e fraqueza mus¬ 
cular proximal, entre outras altera9oes, 
na suspeita de Sindrome de Cushing. 

- Exames complementares 

Exames laboratoriais 

• Deve-se descartar gravidez, e um p 
HCG podera ser solicitado. 


• A investiga9ao inicial minima deve 
contar com dosagem de prolactina, 
TSH e FSH para descartar hiperprolac- 
tinemia, doen9a tireoidiana e falencia 
ovariana prematura, respectivamente. 

Observa^o: Os niveis de gonadotro- 
finas podem flutuar bastante ate que 
ocorra a deple9ao total dos ovocitos. 
Dessa forma, tendo em vista essa gran¬ 
de flutua9ao, uma unica dosagem de 
FSH tern baixa acuracia para diagnos- 
ticar a falencia ovariana defmitiva 7 . 

• Se houver sinais de hiperandroge- 
nismo, dosagens de T (testosterona) e 
SDHEA (sulfato de dehidroepiandros- 
terona) tambem deverao ser solicitados. 

• Solicitar dosagem de 17 -hidro- 
xi-progesterona para confirmar o 
diagnostico de hiperplasia adrenal 
congenita de inicio tardio. Nos casos 
duvidosos, solicitar o Teste do ACTH. 

• Quando for observado FSH eleva- 
do, pesquisa de doen9as autoimunes 
e avalia9ao de autoanticorpos pode- 
rao ser solicitadas. Em pacientes com 
menos de 30 anos e recomendavel ca- 
riotipo, a fim de descartar altera9oes 
cromossomicas ou a presen9a de um 
cromossomo Y oculto, que esta asso- 
ciado com elevado risco de tumores 
gonadais 7 . 

Observa9oes: Embora a amenorreia 
hipotalamica indique que os niveis de 
estradiol plasmatico deveriam estar 
baixos, isso nem sempre ocorre, e as 
suas concentra9oes tendem a flutuar 
bastante. Dessa forma, a dura9ao da 
amenorreia e o quadro clinico obser¬ 
vado sao mais importantes que a do- 
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sagem do esteroide em questao, que 
na maioria das vezes nao auxilia na 
distinsao entre as diversas possiveis 
causas de amenorreia secundaria 7 . 

- Nao ha consenso sobre a realiza9ao 
do teste da progesterona, que teorica- 
mente poderia caracterizar uma produ- 
5ao estrogenica endogena adequada, 
uma vez que ele cursa com ate 20 % 
de resultados falso-positivos e ate 
40 % de falso-negativos 7 . E tem sido 
observado que o sangramento por de- 
priva5ao apresenta baixa sensibilidade 
e especificidade em predizer a fun9ao 
ovariana (baixa correla9ao com o sta¬ 
tus estrogenico endogeno) 1,7 . 

- Exames de imagem 

• Ultrassom transvaginal ou pelvico, 
conforme vida sexual ativa ou nao, 
auxilia no diagnostico de sindrome 
dos ovarios policisticos e sindrome de 
Asherman, entre outras patologias. 

• A continua5ao da investiga9ao diag- 
nostica dependera dos resultados ini- 
ciais, podendo ser necessaria a reali- 
za9ao de ressonancia magnetica para 
caracterizar tumores ovarianos, adre- 
nais ou do sistema nervoso central. A 
realiza5ao de exames de imagem tam- 
bem podera ser necessaria nos casos 
de hipogonadismo hipogonadotrofico 
sem causa clinica defmida, ou de sin- 
tomas tais como altera9ao de campo 
visual e cefaleia e exames laborato- 
riais normais. 

Tratamento 

Devera, sempre que possivel, 
ser dirigido a correfao da patologia 


subjacente, alem de prevenir possi¬ 
veis complica? 5 es como por exemplo 
hipeiplasia endometrial nos casos de 
sindrome dos ovarios policisticos, ou 
osteoporose no hipoestrogenismo, e 
auxiliar a paciente a obter uma gravi- 
dez, se este for o seu desejo. 

- Estenose iatrogenica do colo do 
utero 

Proceder a dilata?ao 

- Sindrome de Asherman 
Elisteroscopia para lise das ade- 
rencias, seguida pela coloca5ao de 
DIU. Posteriormente avaliar a ne- 
cessidade de administrafao de es- 
trogenio e progesterona. 

- Eliperprolactinemia, sindrome dos 
ovarios policisticos, falencia ovaria¬ 
na prematura (Vide capitulos espe- 
cificos) 

- Tumores e doen5as inflamatorias/ 
infiltrativas do SNC 

Tratamentos especificos. Importante 
o acompanhamento multiprofissional 
dessas pacientes. 

- Sindrome de Sheehan e Panhipo- 
pituitarismo 

Reposifao de todos os deficits hor- 
monais. 

- Doen9as cronicas debilitantes, al- 
tera9oes tireoidianas e adrenais 
Tratamentos especificos. Segui- 
mento clinico concomitante pelo 
ginecologista e especialista da area 
em questao. 

- Amenorreia hipotalamica 
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O seu tratamento pode envolver re- 
abilitagao nutricional, com ganho 
de peso adequado, diminui?ao na 
intensidade dos exercicios, reso- 
lugao do estresse emocional e/ou 
condi?ao fisica que induziram a 
amenorreia. 

E recomendavel o acom- 
panhamento multidisciplinar destas 
pacientes, incluindo educa?ao nutri¬ 
cional e tratamento psicologico. A ne- 
cessidade de reposi?ao hormonal com 
estrogenio e progesterona ciclicas ou 
anticoncep?ao hormonal combinada 
devera ser avaliada caso a caso. 

AMENORREIA PRIMARIA 

Defini^ao: 

E a ausencia de mcnstruagao aos 15 
anos de idade com desenvolvimento 
normal dos caracteres sexuais secunda- 
rios; ou ausencia de desenvolvimento 
dos caracteres sexuais secundarios e de 
mcnstruagao ate os 13 anos de idade. 
Observa^ao: Tambem tem sido con- 
siderada naqueles casos em que, cinco 
anos apos o inicio do desenvolvimen¬ 
to mamario, que come?ou antes dos 
10 anos de idade, a menarca ainda nao 
ocorreu 7 . 

Etiologia: 

Em aproximadamente mais da metade 
dos casos, a amenorreia primaria ge- 
ralmente e causada por anormalidades 
anatomicas ou geneticas, como a dis- 
genesia gonadal, por exemplo 8 . Alem 
disso, tambem se podem apontar as 
causas hipotalamicas e hipofisarias. 
Observa^ao: Nao se pode esquecer 
que praticamente todas as causas de 
amenorreia secundaria tambem po¬ 


dem ser responsaveis pela amenorreia 
primaria. 

- Anormalidades anatomicas (cana- 
liculares) 

Elimen imperfurado 
Pode estar associada a dor pelvica 
ciclica, inicialmente, e massa pe- 
rirretal (hematocolpo), podendo 
chegar ate hematometrio e hema- 
tossalpinge em casos mais pro- 
longados e severos. 

Septo vaginal transverso 
A presen5a de um ou mais septos 
transversais, em qualquer ponto 
da vagina (do anel himenal ate a 
cervice) pode levar a um quadro 
semelhante ao do himen imperfu¬ 
rado. 

Estenose congenita do colo de 
utcro 

Agenesia isolada do colo de utero 
Elipoplasia ou aplasia congenita 
do endometrio 

Agenesia vaginal, tambem co- 
nhecida como agenesia mulleria- 
na ou Sindrome de Mayer-Roki- 
tansky-Kiister-Elauser 

A altcragao, cuja etiologia ainda 
nao e conhecida, ocorre devido a agene¬ 
sia ou hipoplasia dos ductos de Muller. 

Pode haver ausencia congenita 
da vagina e do utero, ou agenesia vagi¬ 
nal com graus variaveis de desenvolvi¬ 
mento uterino, podendo ser observado, 
inclusive, utero rudimentar com endo¬ 
metrio funcionante. As pacientes apre- 
sentam cariotipo XX e perfil hormonal 
normal. 

Os principais diagnosticos di- 
ferenciais sao: septo vaginal transverso 
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baixo, himen imperfurado, agenesia 
isolada do colo ou da vagina, insensi- 
bilidade androgenica e deficiencia da 
17 -hidroxilase 9 . 

Observa^ao: Deve-se lem- 
brar de que a agenesia mulleriana esta 
geralmente associada a malforma9oes 
urogenitais, tais como agenesia renal 
unilateral, rim pelvico, rim em ferradu- 
ra, hidronefrose e duplica?ao ureteral. 

Deficiencias enzimaticas ou alte- 
ra9oes nos receptores hormonais 
Insensibilidade androgenica com- 
pleta 

E uma altera9ao cromossomi- 
ca recessiva ligada ao cromossomo X, 
onde individuos XY sao resistentes a 
testosterona devido a um defeito no 
receptor androgenico. Dessa forma, 
nao desenvolvem os caracteres sexu- 
ais masculinos que dependem da atu- 
a9ao deste hormonio, e a genitalia ex¬ 
terna e feminina. Os testiculos podem 
estar intra-abdominais ou ser palpados 
na regiao de grandes labios ou ingui¬ 
nal, e como produzem o MIF (fator 
inibidor mulleriano), havera regressao 
das trompas, utcro e ter90 superior da 
vagina. Na puberdade ocorre o desen- 
volvimento mamario, mas os pelos 
pubianos e axilares sao escassos ou 
ausentes 9 . 

A diferencia9ao da Sindrome 
de Mayer-Rokitansky-Kiister-Hauser 
se da pela concentra9ao elevada de 
testosterona serica e pelo cariotipo 
XY, que e encontrado na insensibilida¬ 
de androgenica 9 . 

Observa9§o: Podem ocorrer graus va- 
riaveis de sensibiliza9ao androgenica 


receptorial, que se traduzirao em dis- 
tintas apresenta9oes clinicas. 

Deficiencia da enzima 5 a redu- 
tase 

Ao nascimento, estes individu¬ 
os 46 XY podem apresentar genitalia 
ambigua ou feminina. Na puberdade, 
como nao ha conversao adequada de 
testosterona em DHT (dihidrotestoste- 
rona), nao havera adequada masculini- 
za9ao. No entanto, ocorrerao normal- 
mente as modifica9oes que dependem 
da testosterona, tais como aumento da 
massa muscular, engrossamento da voz 
e distribui9ao e aumento dos pelos. 

Deficiencia da 17 a hidroxilase 
(CYP 17 ) 

Trata-se de uma disfun9ao rara, 
que pode afetar tanto individuos 46 XX 
como 46 XY. Esta enzima tern atividade 
tanto da 17 -hidroxilase como da 17,20 
base. Dessa forma, ha altera9oes na 
produ9ao de esteroides sexuais adrenais 
e gonadais, e os individuos apresentam 
fenotipo feminino e hipertensao, devi¬ 
do ao excesso de mineralocorticoides, 
ausencia de desenvolvimento puberal 
e genitalia externa feminina (se for 46 
XX) ou com desenvolvimento incom¬ 
plete (se for 46 XY) 9 . 

- Ausencia do fator determinante 
do testiculo ou Sindrome de Ull- 
rich-Tumer. 

Ela dele9ao ou muta9ao no 
gene do fator determinante do testicu¬ 
lo, localizado no bra90 curto do cro¬ 
mossomo Y. Assim, esses individuos 
46 XY, como nao desenvolvem o testi- 
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culo e, por conseguinte, nao produzem 
testosterona, nem o MIF, apresentarao 
feminizagao da genitalia externa e in¬ 
terna e falencia gonadal primaria 10 . 

- Causas Ovarianas 

Disgenesia gonadal 

Pode ocorrer quando de ca- 
riotipos normais (46, XX ou 46, XY) 
ou em uma variedade de cariotipos 
anormais, sendo o mais comum 45, XO 
(Sindrome de Turner). 

Agenesia gonadal 
Deficiencia enzimatica 
Deficiencia da 17 a hidroxilase 
Deficiencia da 17, 20 liase 
Deficiencia da aromatase 
Falencia ovariana prematura 

Observagao: A falencia ovariana pre¬ 
matura pode ocorrer em qualquer ida- 
de, mesmo intrautero, quando resulta 
em agenesia ou disgenesia gonadal. 

- Causas Hipofisarias 

Mesmas relacionadas a amenorreia 

secundaria. 

- Causas Flipotalamicas 
Puberdade tardia constitucional 

Funcional 

Anteriormente observada prin- 
cipalmente em mulheres jovens, tern 
sido descrita em faixas etarias cada vez 
menores devido a modificagoes com- 
portamentais e pressoes sociais que in¬ 
dicam um padrao fisico de beleza a ser 
seguido nas sociedades ocidentais. 

Deficiencia congenita de GnRH 

E rara e congenita, sendo 


chamada de Sindrome de Kallma nn 
quando o hipogonadismo hipogona- 
dotrofico e associado a anosmia. Estas 
mulheres apresentam concentragoes 
pre puberais de gonadotrofinas devido 
a ausencia de GnRFl hipotalamico. 

Outras causas hipotalamicas 
Tumores, traumatismo, irradiagao 
e infecgao. 

- Outras 

Mesmas relacionadas a amenorreia 

secundaria. 

Diagnostico 

- Anamnese 

Deve-se pesquisar: 

• epoca do desenvolvimento dos 
caracteres sexuais secundarios; 

• estirao do crescimento; 

• historia familiar de puberdade 
tardia ou mesmo ausente; 

• baixa estatura familiar; 

• virilizagao; 

• historia de estresse recente, 
dietas, exercicios fisicos, alte- 
ragoes no peso corporal, altera- 
goes comportamentais, doengas 
sistemicas; 

• uso de drogas ilicitas; 

• uso de medicagoes, como por 
exemplo metoclopramida e an- 
tipsicoticos que podem aumen- 
tar as concentragoes sericas de 
prolactina; 

• presenga de cefaleia, disturbios 
do campo visual, fadiga etc; 

• sensibilidade a odores, como 
perfumes e cafe; 

• galactorreia; 

• dor pelvica/abdominal, ciclica 
ou nao; 
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• historia familiar de anomalias 
geneticas; 

• consanguinidade; 

• antecedentes de trauma, infec- 
9oes, cirurgias, quimioterapia 
ou radioterapia; 

• possiveis condi?oes clinicas 
diagnosticadas no periodo neo¬ 
natal e infancia. 

- Exame fisico 

• avaliafao do desenvolvimento 
das mamas e pelos pubianos pe- 
los criterios de Marshall e Tan- 
nerll; 

• avaliagao cuidadosa da genita¬ 
lia externa - observar possiveis 
sinais de viriliza9ao; 

• avaliar se himen e vagina per- 
vios, comprimento da vagina, 
presen5a de hernia inguinal ou 
massas anexiais palpaveis; 

• um dos passos mais importan- 
tes e avaliar a prcscnga de colo, 
utero e ovarios pelo exame fisi¬ 
co e ultrassonografia; 

• presen5a de hirsutismo, acne, 
mudan9a de voz, aumento de 
massa muscular; 

• fenotipo de Turner tais como 
baixa estatura, pesco90 alado, 
implanta9ao baixa de cabelos 
etc; 

• avaliar peso, altura, indice de 
massa corporal e envergadura; 

- Exames complementares 

Tres sao os aspectos que auxi- 
liarao de forma mais eficiente na defi- 
ni9ao dos exames a serem solicitados 
e no estabelecimento do diagnostico 
etiologico da amenorreia primaria: 

• presen9a ou nao de desenvolvi¬ 
mento mamario 


• presen9a ou nao de utero 

• concentra9ao de FSE 1 

- Ausencia de desenvolvimento 
mamario e FSE 1 elevado 

Provavel disgenesia gonadal. O 
cariotipo devera ser solicitado. Impor- 
tante investigar possiveis malforma9oes 
(exemplo: do trato urinario, cardiacas), 
alem de possiveis doen9as associadas 
como hipotireoidismo e diabetes. 

- Utero ausente e FSEI normal 

Diagnosticos provaveis: in- 
sensibilidade androgenica ou agenesia 
mulleriana. Deve-se solicitar cariotipo 
e dosagem de testosterona serica para 
diferencia9ao diagnostica. 

A concentra9ao de testostero¬ 
na esta elevada na insensibilidade an- 
drogencia e normal na agenesia mulle¬ 
riana. 

-Estruturas miillerianas normais 
e ausencia de altera9oes canali- 
culares 

- com FSEI elevado 

Indica falencia ovariana pri¬ 
maria (disgenesia gonadal). Solicitar 
cariotipo, avaliar doen9as autoimunes. 

- com FSEI normal ou baixo e 
desenvolvimento mamario 

Sugere amenorreia hipotalami- 
ca funcional, tumores, trauma, irradia9ao 
ou infec9ao no SNC, hiperprolactinemia. 

Deve-se solicitar prolactina, 
TSE 1 , ressonancia magnetica de cranio 
e/ou de sela turcica. 

Observa9ao: se houver sinais de hipe- 
randrogenismo, devem ser solicitados 
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testosterona e SDHEA. 

- com FSH baixo e ausencia de 
caracteres sexuais secundarios 
Pode indicar deficiencia congeni¬ 
ta de GnRH, alteragoes no recep¬ 
tor para FSH e/ou FH hipofisario. 

Tratamento 

Sera direcionado a corregao da causa 
especifica, sempre que possivel, e a 
prevengao de possiveis sequelas. 

- Himen imperfurado 

Incisao na membrana himenal a fim 
de possibilitar a drenagem do san- 
gue menstrual retido. 

- Septo vaginal transverso. Ressec- 
gao cirurgica. 

- Estenose congenita do colo do 
utero. Dilatagao. 

- Agenesia miilleriana 

Coitos regulares ou o uso de 
dilatadores podem promover a forma- 
gao de um canal vaginal, dispensando a 
necessidade de cirurgia. Devera sempre 
haver uma discussao esclarecedora com 
a paciente e/ou casal, uma vez que o 
processo e lento e requer paciencia. 

Deve-se considerar tambem a 
realizagao de neovaginoplastia apos o 
inicio da atividade sexual, ou imediata- 
mente antes. 

- Hiperprolactinemia, sindrome dos 


ovarios policisticos (vide capitulos 
especificos). 

- Sindrome de Kallmann 

Devera ser levado em consi- 
deragao o desejo ou nao de gravidez. 
Caso seja esta a situagao, devera ser 
realizada a reposigao com estrogenio e 
progesterona. Sempre deverao ser dis- 
cutidos claramente com a paciente os 
riscos e beneficios desta terapia a luz 
dos mais recentes estudos. 

Para aquelas que desejam ges- 
tar, atualmente estao disponiveis varios 
esquemas para indugao de ovulagao e 
possiveis tecnicas de reprodugao assis- 
tida (vide capitulos especificos). 

- Disgenesia gonadal 

Devera haver acompanha- 
mento multidisciplinar. 

A gonadectomia esta indicada 
quando houver a presenga do cromosso- 
mo Y, devido ao risco de malignizagao. 
No caso de disgenesia gonadal com cari- 
otipo 46 ,XX nao e necessaria a remogao 
cirurgica das gonadas, a nao ser nos ca- 
sos em que houver sinais de virilizagao 

O tratamento hormonal com 
estrogenio e progesterona esta indica- 
do tanto para a promogao, desenvol- 
vimento e manutengao dos caracteres 
sexuais secundarios, como para a pre- 
vengao de alteragoes clinicas (exem- 
plo: osteoporose). 

- Outras causas, ja discutidas na 
amenorreia secundaria. 
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SINDROME DOS 
OVARIOS POLICISTICOS 


Carlos Portocarrero Sanchez 
David Barreira Gomes Sobrinho 
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Tratamento destaca cuidados 
com o controle do peso 
corporal da paciente. Cabera 
a ela, como corresponsavel, 
adotar as medidas espedficas 
para corrigiras alteragoes 
identificadas 
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Sindrome dos 
ovarios polici'sticos 


INTRODUCAO 

A sindrome dos ovarios po- 
licisticos (SOP), anovulagao cronica 
hiperandrogenica ou policistose ova- 
riana, e um disturbio endocrino hete- 
rogeneo e complexo, caracterizado por 
disfungao ovulatoria, hiperandrogenis- 
mo e ovarios morfologicamente poli- 
cisticos 1 . Embora tenha sido descrita 
em meados do seculo XIX por Chereau 
e Rokitansky, os conhecimentos acerca 
da sindrome foram aprofundados a par- 
tir dos estudos de Irving Stein e Micha¬ 
el Leventhal, cerca de 90 anos depois 2 . 

EPIDEMI0L0GIA 

A SOP esta presente em 5% 
a 12% das mulheres em idade re- 
produtiva, a depender dos criterios 
diagnosticos utilizados 1 , e represen- 
ta a principal causa de hiperandroge- 
nismo e anovulagao nesse grupo de 
pacientes. 

Comumente associada a obe- 
sidade (50%) e resistencia insulinica 
(RI) (50% a 90%), a SOP aumenta 
significativamente os riscos de diabe¬ 
tes melito (DM), hipertensao arterial 
sistemica (HAS), sindrome metaboli- 
ca e dislipidemia 3,4 ’ 5 - 6 . 

Dessa forma, essa condigao 
nao pode ser avaliada apenas como 
disturbio ginecologico, mas merece 
abordagem minuciosa e sistematica 
para uma doenga sistemica, principal- 
mente em mulheres obesas 6 . 


Carlos Portocarrero Sanchez 
David Barreira Gomes Sobrinho 
Bruno Ramalho de Carvalho 

ETI0PAT0GENIA 

A etiopatogenia da SOP e pou- 
co conhecida, mas a base fisiopato- 
logica esta no hiperandrogenismo, de 
origem ovariana, adrenal ou periferica 7 
e a intcragao entre fatores geneticos e 
ambientais parece exercer papel funda¬ 
mental para o surgimento da sindrome 8 . 
Entre as teorias etiopatogenicas mais di- 
fundidas, associa-se a SOP ao aumento 
da frequencia e amplitude dos pulsos de 
LH 9 , a disturbios da resposta das celulas 
tecais ao LH 10 , a resistencia a insulina 
e aos fatores de crescimento similares 
a insulina 11 . Recentemente, aventou-se 
a possibilidade de a hipersensibilidade 
das celulas tecais a agao da insulina na 
ausencia de resistencia insulinica, por 
defeito intrinseco e nao decorrente do 
estimulo cronico pelo LH 12 . 

Sao multiplos os mecanismos 
de interferencia dos androgenios cir- 
culantes em excesso sobre a dinamica 
ovulatoria (Figura 1). Ha influencia ne- 
gativa sobre o funcionamento do eixo 
hipotalamo-hipofise-ovarios-adrenais 
partir do aumento da produgao perife¬ 
rica de estrona, que leva a inibigao da 
agao hipotalamica da dopamina e, as- 
sim, aumenta os pulsos do hormonio 
liberador de gonadotrofmas (GnRH) 
e a secregao do hormonio luteinizante 
(LH), culminando com a hiperestimu- 
lagao das celulas tecais ovarianas e a 
produgao de mais androgenios. A re- 
dugao da dopamina hipotalamica pode 
levar, ainda, a aumento na secregao de 
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prolactina, com estimulo a produgao de 
androgenios pelas glandulas adrenais. 
Tambem ocorrem alteragoes do micro- 
ambiente ovariano, com interferencia 
negativa dos androgenios em excesso 
sobre o desenvolvimento folicular, o 
que acarreta o acumulo de foliculos 


atresicos (microcistos) que, produtores 
de inibina, aumentam o retro-controle 
negativo sobre a secregao hipofisa- 
ria do hormonio foliculo-estimulante 
(FSH), levando ao aumento na relagao 
LH/FSH, comum entre as portadoras 
da SOP 7 . 



Figura 1. Mecanismos etiopatogenicos sugeridos para a Sindrome dos Ovarios Policisticos. 


DIAGNOSTIC 

Os achados e manifestagoes 
clinicas sao variados, destacando-se 
hirsutismo, disturbios menstruais, acne, 
obesidade, alopecia androgenetica, in- 
fertilidade e acantose nigricans 13,14 . 

Os primeiros criterios diagnos- 
ticos da SOP baseavam-se na presenga 
do hiperandrogenismo clinico e/ou bio- 
quimico e da anovulagao cronica, apos 


exclusao de doengas que pudessem le- 
var a quadros semelhantes, como alte¬ 
ragoes da tireoide, hiperprolactinemia, 
sindrome de Cushing, hipeiplasia con¬ 
genita de suprarrenal de inicio tardio 
e tumores produtores de androgenios 
de origem ovariana ou suprarrenal 13 . A 
inclusao da morfologia ovariana a ul- 
trassonografia como um dos criterios 
diagnostics ocorreu apenas apos o 
consenso de Rotterdam, realizado pela 
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European Society for Human Repro¬ 
duction and Embriology (ESHRE) e 
a American Society for Reproductive 
Medicine (ASRM) 14 . Ficou estabele- 
cido que, para realizar o diagnostico 
de SOP, sao necessarios dois dos tres 
criterios a seguir: historia de anovula- 
9&0 cronica (amenorreia e/ou oligome- 
norreia), hiperandrogenismo clinico 
(hirsutismo, acne, alopecia temporal, 
clitoromegalia, oleosidade da pele e 
do couro cabeludo) e/ou laboratorial 
(aumento dos niveis sanguineos de tes- 
tosterona livre ou total, ou sulfato de 
dehidroepiandrosterona) e ovarios poli- 
cisticos (OP) a ultrassonografia (US ) 15 
com exclusao de outras condigocs cli- 
nicas que cursam com anovulagao cro¬ 
nica e/ou hiperandrogenismo 14 . 

Embora o consenso de Rot¬ 
terdam seja o documento mais arnpla- 


mente seguido e seus criterios adota- 
dos em todo o mundo para diagnostico 
de SOP, fenotipos controversos (SOP 
na ausencia de hiperandrogenismo) 
produziram questionamentos ainda 
pouco resolvidos. Considerando a 
defin^ao de Rotterdam prematura e 
assumindo intuito de reverter contro- 
versias diagnosticas, a Androgen Ex¬ 
cess Society (AES) emitiu documento 
de consenso em que considera a SOP 
como uma sindrome essencialmente 
hiperandrogenica 16,17 ; assim, julgaram 
fundamentais para o diagnostico o 
hiperandrogenismo clinico e/ou bio- 
quimico, e a disfun 9 ao ovariana carac- 
terizadas por oligo/anovula 9 ao e/ou 
ovarios policisticos a ultrassonografia, 
desde que excluidas outras possiveis 
causas de excesso de androgenios 
(Quadro 1). 


Quadro 1: Quadro comparativo entre os criterios adotados para 
o diagnostico da sindrome dos ovarios policisticos 

NIH,1992 

(ambos os criterios) 

Rotterdam, 2003 

(2 dos 3 criterios) 

AES, 2006 

(ambos os criterios) 

Anovulagao cronica 
Hiperandrogenismo clinico 
e/ou bioquimico 

Oligo ou anovulapao 
hiperandrogenismo clinico 
e/ou bioquimico 

Ovarios policisticos a US 

Hiperandrogenismo clinico 
e/ou bioquimico 

Oligo ou anovulagao e/ou 
ovarios policisticos a US 


ADOLESCENCIA 

Definir sindrome dos ovarios 
policisticos na adolescencia tern sido 
um desafio. Diante desse desafio e 
com intuito de elucidar outros questio¬ 
namentos, um grupo de especialistas 
reuniu-se em Amsterdam. A recomen- 
da 9 ao consensual foi restringir o diag¬ 
nostico de SOP em adolescentes ape- 
nas quando houver os tres criterios do 


consenso de Rotterdam e persistencia 
da irregularidade menstrual apos dois 
anos da menarca 18 . 

OLIGO/AMENORREIA 

Avalia 9 ao de historia mens¬ 
trual, buscando sinais de irregularida¬ 
de menstrual do tipo oligomenorreia 
(intervalo entre as menstrua 9 oes maior 
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que 36 e inferior a 90 dias) e amenor- 
reia (intervalo entre as menstruai^oes 
superior a 90 dias) 14,19 . 

HIPERANDROGENISMO CLINICO 

O hiperandrogenismo clinico 
e considerado na present^ de acne de 
qualquer grau, alopecia e/ou hirsutis- 


mol4. Para avalia£ao clinica de hirsu- 
tismo, recomendamos o indice de Fer- 
riman-Gallwey (Figura 2), que avalia 
a presenfa de pelos terminals em nove 
areas do corpo, com varia?ao de 0 (au- 
sencia de pelos terminais) a 4 (grande 
numero), em que a paciente e consi- 
derada hirsuta quando o somatorio das 
areas for maior ou igual a 8 20 . 
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Figura 2. Escore semiquatitativo de Ferriman- 
Gallwey modificado (Reproduzido de: Yildiz BO. 
Assessment, diagnosis and treatment of a patient 
with hirsutism. Nat Clin Pract Endocrinol Metab. 


2008;4(5):294-300). 


HIPERANDROGENISMO 

LABORATORIAL 

Dosar os androgenios para avaliar a 
possibilidade de hiperandrogenismo la- 
boratorial 14 ’ 21 : 

• Testosterona Total (VR= 15-80ng/dL 
em mulheres) tern baixa sensibilidade, 
mas e o androgenio para investigate de 
hiperandrogenismo de primeira linha 21 ; 


• Proteina carreadora dos esteroides 
sexuais (SHBG), cujo e VR = 18-114 
nmoI/L, para calculo do Indice de Tes¬ 
tosterona Livre 14 : 

100 x Testosterona Total (ng/dL) x 3,47 < 3,9 (VR) 
SHBG (nmol/L) 

Testosterona livre e androstenedio- 
na nao devem ser dosadas em ensaios 
habituais, em razao da baixa acuracia 
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diagnostica (a androstenediona deve 
estar mais associada a quadros de hipe- 
randrogenismo de origem adrenal que 
aos de origem ovariana) 14,21 . 

AVAUACAO ULTRASSONOGRAFICA 

Para que ultrassonografia seja 
compativel com ovarios policisticos 
(OP) e necessario ter pelo menos um 
dos seguintes itens em pelo menos um 
dos ovarios 15 : 

• Presem^a de 12 ou mais foliculos em 
cada ovario com medida entre 2-9 mm 
de diametro; OU 

• Aumento de volume ovariano 
(> 10cm 3 ). 



Figura 3. Aspecto ultrassonografico dos ovarios 
policisticos, identificando 12 ou mais foliculos de 
2-9 mm de diametro. 


Quando ha evidencia de do- 
minancia folicular (foliculo com di¬ 
ametro medio maior que 10 mm) ou 
de ovula 5 ao recente (corpo luteo), a 
ultrassonografia devera ser repetida 
no proximo ciclo e a conclusao diag¬ 
nostica, postergada. E importante sa- 
lientar que a distribuigao periferica e 
o aumento da ecogenicidade ovariana 
podem ser omitidos, ja que, sem as 


caracteristicas citadas anteriormen- 
te, nao servem para o diagnostico de 
OP 15 . 

Alem disso, essa defin^ao 
nao se aplica em mulheres em uso de 
anticoncepcionais orais. Mulheres que 
estejam menstruando regularmente 
deverao ser submetidas a avaliagao 
US na fase folicular precoce (3-5° dia 
do ciclo). Mulheres com oligo/ame- 
norreia poderao ser submetidas a US 
ao acaso ou do 3°-5° do fluxo mens¬ 
trual apos sangramento induzido por 
progestogenios 15 . 

EXAMES COMPLEMENTARES PARA 
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Alguns exames laboratoriais 
sao importantes para excluir outras 
causas de hiperandrogenismo e ano- 
vula 5 ao, que podem simular SOP14: 

• Testosterona total (se > 200 ng/dL 
suspeitar de tumor de ovario produtor 
de androgenio); 

• Sulfato de deidroepiandrosterona 
(S-DHEA) (se > 700 ng/dL, suspeitar 
de tumor de supra-renal produtor de 
androgenio); 

• B-hCG (afastar gravidez); 

• Hormonio foliculo-estimulante (FSH) 
(para diagnostico diferencial com FOP 
em casos de altcragocs menstruais); 

• 17-hidroxiprogesterona, que e o 
principal marcador da hiperplasia 
adrenal congenita (deficiencia da 
21-hidroxilase), sendo principal diag¬ 
nostico diferencial da SOP; 

• Flormonio tireo-estimulante (TSF1) 
(suspeita de disturbio tireoideo); 

• Teste ACTF1 na suspeita de sindro- 
me de Cushing (estrias violaceas, face 
de lua cheia etc.); 
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Prolactina, para exclusao de hiperpro- 
lactinemia (embora possa estar eleva- 
da em casos de SOP). 

AVALIA£A0 DA SINDROME 
METABOLICA 

No exame clinico recomenda- 
-se avalia 5 ao da pressao arterial (PA), 
considerando-se normal < 130x85 


mmHg, circunferencia da cintura (CC), 
cujo valor anormal e maior que 88 cm, 
indice de massa corporal (IMC), consi- 
derando pre-obesas de 25 a 29,9 Kg/m 2 
e obesas >30 Kg/m 218,22 . 

Esses parametros poderao le- 
var a uma suspeita de sindrome meta¬ 
bolica (Quadro 2), que e um importan- 
te preditor de risco futuro para doensa 
cardiovascular 23 ' 24 . 


Quadro 2: Criterios diagnosticos para sindrome metabolica 
(3 de 5 criterios fazem 0 diagnostico) 23 

Fator de Risco 

Valor de corte 

Circunferencia abdominal (cm) 

Trigiicerideos (TAG) (mg/dL) 

HDL (mg/dL) 

Pressao arterial (mmHg) 

Glicemia de jejum (mg/dL) 

> 88 

>150* 

<50* 

Sistolica > 130 ou diastolica > 85* 

>100 

*Tambem e considerado um criterio se 0 individuo estiver fazendo uso de 
medicagoes para tratamento dessas alteragoes 


Em mulheres com sobrepeso ou obe¬ 
sas (IMC > 25 Kg/m 2 ) 14 ' 22 , com acan¬ 
thosis nigricans 22 ' 23 ou com obesidade 
central (CC >88 cm) 22 : 

• Teste de tolerancia oral a glicose 
(TTOG 75g) para rastreamento de in¬ 
tolerance a glicose ou DM tipo 2; 

• Perfil lipidico para rastreamento de 
sindrome metabolica; 

• Glicemia (G) e insulina (I) de jejum 
para rastreamento de resistencia insu- 
linica, podendo-se utilizar os seguin- 
tes indices: 

o ElOMA (Elomeostasis Model As- 
sesment for Insulin Resistance): 
HOMA-IR = G (mg/dL) x I (mUI/mL ) 

405 

(Normal < 2,71) 25 


TRATAMENTO 

Com os novos conhecimentos 
sobre a fisiopatologia da SOP, a filo- 
sofia de tratamento da SOP e direcio- 
nada a sua natureza plurimetabolica e 
consequencias em longo prazo. 

Como se trata de uma doen- 
5 a de etiologia ainda desconhecida, 
a abordagem e restrita a redu?ao de 
sintomas e sinais indesejaveis, e a 
diminui?ao dos riscos associados as 
altera 5 oes metabolicas. Devem ser 
abordados itens como modifica?oes 
do estilo de vida, tratamento do fe- 
notipo (irregularidade menstrual e 
hiperandrogenismo), corre 5 ao dos 
disturbios metabolicos e desejo de 
concep?ao. 
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ESTILODEVIDA 

Ha evidencias crescentes de 
que mulheres com SOP podem ter 
beneficio pela ado 9 ao de dietas com 
restrifao glicemica, com alivio da hi- 
perinsulinemia e suas consequencias 
metabolicas. Aceita-se que tambem 
a perda ponderal de 5% a 7%, asso- 
ciada a exercicios fisicos, amenize as 
manifcstagocs de hiperandrogenis- 
mo, reduza a hiperinsulinemia e fa¬ 
vosa o retomo de ciclos ovulatorios 
em 75% dos casos, com ocorrencia 
de gravidez espontanea em algumas 
pacientes 19,26 . Por isso, modifica 9 oes 
dos habitos alimentares e redufao do 
peso corporal sao consideradas medi- 
das de primeira linha para tratamento 
de pacientes com SOP, principalmen- 
te as obesas 19,24,26 . 

TRATAMENTO DOS 
DISTURBIOS METABOLICOS 

Em pacientes com SOP com 
altcragocs metabolicas, como resisten- 
cia insulinica e dislipidemia, pode-se 
iniciar terapeutica especifica para cor- 
refao dos disturb!os e esperada melho- 
ra do hirsutismo, retomo dos ciclos dos 
ovulatorios, e perda ponderal 19,26,27 . 

A resistencia a insulina e con- 
siderada o principal ou um dos princi- 
pais mecanismos envolvidos na etio- 
patogenia da SOP. Assim, sua correfao 
assume grande importancia na aborda- 
gem terapeutica do problema. 

A metformina e um hipogli- 
cemiante da classe das biguanidas de 
segunda gera 9 ao, que atua primaria- 
mente na supressao da gliconeogenese 
hepatica 21 e na rccaptagao periferica da 
glicose 7 . Pode ser usada em mulheres 


com RI, obesas ou com intolerancia a 
glicose, associada as mudan 9 as de esti- 
lo de vida 19,21,26,28 . A metformina leva a 
melhores resultados nas taxas de ovu- 
la 9 ao quando comparados ao placebo 
em mulheres com SOP e sua manuten- 
9 ao na gravidez parece ser benefica na 
preven 9 ao de aborto no primeiro tri- 
mestre 19,26 . E uma droga da categoria B 
do FDA, o que significa que nao exis¬ 
tent estudos suficientes em humanos; 
todavia, nao foram demonstrados efei- 
tos teratogenicos em animais 19 . A dose 
recomendada e de 850 mg a 2.500mg/ 
dia (dividida em duas a tres vezes), 
sendo habitualmente iniciada em doses 
menores, que podem ser aumentadas 
de acordo com acompanhamento cli- 
nico 7,19,24 . Apresenta efeitos colaterais 
indesejados, como nauseas, dor abdo¬ 
minal, diarreia e anorexia, que sao sen- 
sivelmente reduzidos nas formula 9 oes 
de libera 9 ao lenta e podem ser usadas 
em dose unica 19,24 . 

As estatinas tern recebido 
apoio emergente na literatura para um 
beneficio cardiovascular e endocrino 
em mulheres com SOP, mas seus efei¬ 
tos em longo prazo na preven 9 ao de 
doen 9 as cardiovasculares em mulhe¬ 
res j ovens ainda sao incertos 19 , assim 
como o sao as consequencias do uso 
durante a gesta 9 ao. 

Recentemente, alguns estudos 
sugerem que a suplementa 9 ao com 
inositol oral, melhora a resistencia a in¬ 
sulina, hiperandrogenismo, regularida- 
de dos ciclos menstruais e qualidade de 
oocito em ciclos de fertiliza 9 ao in vitro 
(FIV) em pacientes com SOP. Entre- 
tanto, estudos prospectivos com base 
em grandes coortes devem ser feitos, 
a fim de esclarecer o papel central das 
isoformas de inositol no tratamento 29 . 
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A cirurgia bariatrica tambem 
pode trazer beneficios em mulheres 
com SOP e IMC superior a 35 Kg/m 2 , 
melhorando irregularidade menstrual 
e hirsutismo, entre outras manifesta- 
goes da SOP 30 . 

TRATAMENTO ANTIANDROGENICO 

O tratamento clinico objetiva 
a supressao da produgao ovariana ou 
adrenal de androgenios, ou o bloqueio 
de sua agao na pele 31 . A resposta tera- 
peutica costuma ser lenta, devendo o 
tratamento ser feito por um periodo 
minimo de seis a nove meses no caso 
do hirsutismo, e cerca de tres meses 
nos de acne, observando-se recorren- 
cia caso o tratamento seja interrompi- 
do i9 . Somente tratamentos de remogao 
de pelo de longa duragao, como ele- 
trolise e remogao a laser podem ser re- 
comendadas para um melhor resultado 
estetico 31 . 

Anticoncepcionais combinados (ACO): 

Promovem a supressao do 
hormonio luteinizante (LH), resul- 
tando em inibigao da biossintese de 
androgenios, estimulagao da SHBG 
(que leva a diminuigao dos androge¬ 
nios livres, que sao biologicamente 
ativos) e moderada redugao na sintese 
androgenios adrenais. Os anticoncep¬ 
cionais combinados de estrogenio e 
progestageno sao a primeira linha de 
tratamento de hirsutismo moderado e 
acne 19 - 31 . Os derivados progestinicos 
com menor atividade androgenica 
(gestodeno, desogestrel) ou maior ati¬ 
vidade anti-androgenica (ciproterona, 
drospirenona) tern um perfil metabo- 
lico e biologico mais favoravel 31 , dan- 
do-se preferencia as combinagoes que 


contenham ciproterona e drospireno¬ 
na 7 , embora por embasamento apenas 
teorico, visto que ainda nao ha dados 
que sustentem essa hipotese 31 - 32 . 

Espironolactona: 

Tern agao antiandrogenica 
causada pelo aumento do clearance 
dos androgenios (inibigao da sintese 
de aldosterona), inibigao da atividade 
da 5a-redutase e da sintese de andro¬ 
genios ovarianos e adrenais, elevagao 
da SHBG e pelo bloqueio receptores 
androgenicos especificos da pele 19 - 31 . 

E considerado como primeira 
linha para pacientes obesas 19 e segun- 
da linha para aquelas com hirsutismo 
moderado a severo 31 . A dose inicial 
e lOOmg/dia, mas pacientes obesas 
usualmente requerem 200-300/dia 19 - 31 . 
Geralmente, ha necessidade de asso- 
cia-la aos ACO na presenga de irre¬ 
gularidade menstrual e nao costuma 
melhorar a acne isoladamente 31,33 ; a 
gestagao nao deve ocorrer durante o 
uso da espironolactona 7 - 32 . 

Acetato de Ciproterona: 

E um antiandrogenico potente, 
que tambem age sobre a 5a-redutase, 
evitando a conversao de testosterona 
em diidrotestosterona 31 . 

E considerado como primeira 
linha para tratamento de hirsutismo mo¬ 
derado a severo. A dose padrao 50mg/ 
dia - comegando com 12,5mg/dia e au- 
mentada progressivamente - durante 20 
dias por mes, associado com estrogenio 
em baixas doses, que nestes casos me- 
lhora sensivelmente a acne 31 - 34 . 

Pode ser utilizado com ACO, 
mesmo que este ja contenha ciprotero¬ 
na. A gestagao nao deve ocorrer duran¬ 
te o uso da ciproterona 7 - 32 . 
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Finasterida: 

E um potente inibidor da iso- 
enzima tipo 2 da 5a-redutase; a dose 
recomendada e de 2,5 a 7,5 mg/dia, 
mas seu uso deve ser restrito a casos 
selecionados, pelo risco de teratoge- 
nicidade, hepatotoxidade e pelo efei- 
tos colaterais 19,31 . A gesta?ao nao deve 
ocorrer durante o uso da finasterida. 

Flutamida: 

E um antiandrogenio puro 
nao-esteroide que age bloqueando o 
receptor de androgenio; a dose preco- 
nizada e de 250 a 500 mg/dia, mas seu 
uso deve ser restrito a casos selecio¬ 
nados, pelo risco de teratogenicidade, 
hepatotoxidade e pelo efeitos colate¬ 
rais 19 ’ 31 . A gesta 5 ao nao deve ocorrer 
durante o uso da flutamida. 

TRATAMENTO DOS DISTURBIOS 
MENSTRUAIS 

A corre?ao do disturbio mens¬ 
trual primario pode ser feita com uso 
de ACO. Recomenda-se ACO com 
baixa dosagem de etinilestradiol (20 
ou 30 mg) 19 . Nao ha evidencias sufi- 
cientes para determinar a combina 9 ao 
de ACO mais eficaz no controle de 
disturbios menstruais em mulheres 
com SOP 19 . 

O progestogenio oral isolado 
ou o sistema intrauterino contendo levo- 
nogestrel (SIU-LNG) tambem podem 
ser utilizados, porem estao associados 
com sangramento uterino anormal em 
50 a 89% das usuarias 19 . A preven 9 ao 
de cancer endometrial em mulheres 
com SOP atraves do uso em regime ci- 
clico de progestagenos orais ou de SIU- 
-LNG ainda e desconhecida 19 . 


TRATAMENTO DA INFERTILIDADE 

Caso as medidas para perda 
ponderal e a terapeutica para corrcgao 
dos disturbios metabolicos nao te- 
nham sucesso na corre?ao do disturbio 
ovulatorio, ou a mulher com SOP nao 
tenha aderido ao tratamento e esteja 
com IMC abaixo de 30 Kg/m 2 , reco¬ 
menda-se terapeutica farmacologica 26 . 

• Citrato de Clomifeno (CC). O CC 
e um modulador seletivo de receptor 
de estrogenio (SERM) e exibe ativi- 
dade estrogenica (agonista) e anties- 
trogenica (antagonista) 26 . E a primeira 
op 9 ao terapeutica para mulheres com 
infertilidade por SOP 19,26 . Procura-se 
utilizar a menor dose possivel a fim 
de evitar o efeito antiestrogenico so- 
bre o endometrio, administrando-se 
de 50-150mg/dia durante cinco dias, 
iniciando-se do 3°-5° dia de fluxo 
menstrual 19,26 . Aproximadamente 80% 
das pacientes ovulam apos uso do CC, 
mas a gravidez acontece em apenas 
20-40% dos casos e a gravidez mul- 
tipla menor que 10% 19,26 . De maneira 
geral, o tratamento e limitado a seis ci- 
clos, com taxa cumulativa de nascido 
vivo de 50-60% 26 . 

O acompanhamento ultrasso- 
nografico nao e mandatorio para o su¬ 
cesso do tratamento, mas considera-se 
adequada a pratica de monitorar os ci- 
clos estimulados, para ajuste da dose, 
preven 5 ao de hiperestimulo ovariano 26 
e confirma 9 ao da resposta ovariana a 
cada evento. 

A adi 9 ao de metformina em 
pacientes com SOP melhora as taxas 
de gravidez e nascidos vivos 35 . Ob- 
servaram-se tambem resultados supe- 
riores naquelas clomifeno-resistentes, 
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mas nao foi possivel identificar quanto 
tempo de uso de metformina antes do 
uso do CC seria necessario para me- 
lhorar essa resposta 35 . 

A adigao de dexametasona 
ao CC parece promissora, mas ainda 
necessita de estudos controlados 36 . 
Trata-se de uma medicagao efetiva e 
caracterizada por baixo custo, poucos 
efeitos colaterais e simplicidade de ad- 
ministragao. 

• Inibidores da aromatase. O mais uti- 
lizado e o letrozole, que se apresenta 
como altemativa na indugao de ovu¬ 
lagao em pacientes que tern o endo- 
metrio comprometido quando usado 
o CC 37 . A dose inicial e de 2,5 mg/ 
dia por 5 dias, podendo aumentar ate 
7,5 mg dia, se nao houver ovulagao, 
iniciando do terceiro ao quinto dia do 
ciclo ou apos sangramento provocado 
com progesterona 38 . 

• Gonadotrofmas. Nos casos em que 
nao se consegue resposta terapeutica 
com o uso do CC, no intuito de pro¬ 
mover a indugao da ovulagao para as 
mulheres com SOP, toma-se imperio- 
so o uso de gonadotrofmas para essas 
mulheres - segunda linha 19,26 . A dose 
inicial recomendada de gonadotro¬ 
fmas e de 37,5 a 50,0 UI/dia 26 . E ne¬ 
cessario o monitoramento ovariano 
para reduzir as complicagoes, como 
a sindrome de hiperestimulo ovariano 
ou gestagao multipla 26 . Recomenda-se 
que o tratamento nao exceda a seis ci- 
clos ovulatorios 26 . 

• Tecnica de Reprodugao Assistida 
(TRA). Mulheres com SOP podem ser 
tratadas com tecnicas de reprodugao 
assistida - fertilizagao in vitro (FIV) 


ou injegao intracitoplasmatica de es- 
permatozoides (ICSI) - quando ocorre 
falha na tentativa de gravidez com a 
indugao da ovulagao para coito progra- 
mado ou inseminagao intrauterina, ou 
quando o casal tern outra causa de in- 
fertilidade associada, como fator tubo 
peritoneal (obstrugao tubaria, endo- 
metriose moderada e grave) e/ou fator 
masculino 19,26 . Atualmente, prefere-se 
utilizar protocolo antagonista, fazer a 
maturagao oocitaria com agonista do 
GnRH e vitrificar ovulos ou embrioes, 
para programar transferencia em outro 
momento, diminuindo assim o risco 
de SFIO. Alguns autores recomendam 
o uso de metformina concomitante 37 . 
A transferencia de um menor numero 
de embrioes tambem esta associada a 
menores riscos de gestagao multipla 26 . 

• Coagulagao Laparoscopica Ovaria- 
na (CLO). A CLO ou drilling ovaria¬ 
no, que consiste em realizar pequenas 
perfuragoes nos ovarios atraves de 
eletrodo pontiagudo monopolar, bi¬ 
polar ou laser, e uma altemativa tera¬ 
peutica a indugao com gonadotrofmas 
para mulheres com SOP, resistente ao 
citrato de clomifeno 19,26 . E considerada 
terapia de segunda linha para anovula- 
doras com SOP 19 - 26 . Este tipo de proce- 
dimento e efetivo em menos de metade 
das mulheres e a indugao com gonado- 
trofinas pode ser requerida. A indugao 
da ovulagao pos-cirurgia ovariana, em 
geral, esta associada a altas taxas de 
ovulagao e o baixo risco de gravidez 
multipla sao seus pontos positivos 19 ' 26 . 
Devemos ter cautela na indicagao des- 
te tipo de cirurgia, principalmente no 
que diz respeito aos riscos de destrui- 
gao de tecido ovariano e formagao de 
aderencias, com possiveis sequelas 
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sobre a reserva ovariana e fertilidade 
destas mulheres, embora nao haja nu- 
mero de estudos suficientes para uma 
conclusao defmitiva 26,37 . 

CONCLUSAO 

Os fenotipos heterogeneos e a 
complexa rede de mecanismos propos- 
tos para a etiopatogenia da SOP geram 
controversias que repercutem, princi- 
palmente, no estabelecimento consen¬ 
sual de criterios diagnosticos. 

Embora duvidas existam, re- 
comenda-se o uso dos criterios de Rot¬ 
terdam, atualizados e reforgados na 
reuniao de consenso em Amsterdam, 
na pratica clinica 18 . 

Como perspectiva futura, a 
pesquisa molecular caminha para corre- 


lagao dos fenotipos da SOP ao genotipo 
atraves da identificagao de polimorfis- 
mos funcionais nos genes que regulam 
o eixo hipotalamo-hipofise-ovariano, 
responsaveis pela fun 5 ao ovulatoria, 
que podem corresponder a fenotipos 
mais graves da SOP, como hiperandro- 
genismo intenso ou amenorreia 39 . 

Mesmo diante de tantas incer- 
tezas o tratamento da SOP apresenta-se 
de alguma forma eficaz em quase todas 
as suas manifestagocs, com destaque 
para cuidados com o controle do peso 
corporal, avaliagao clinica cuidado- 
sa dos fatores de risco para sindrome 
metabolica e adogao de medidas es- 
pecificas para corregao das alteragoes 
identificadas, tendo a paciente como 
corresponsavel e procurando acompa- 
nhamento multidisciplinar 19 . 
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03 HIPERPROLACTINEMIAS 


Luiz Augusto Casulari 
Lucilia Domingues Casulari de Motta 


Presenga de concentragdes 
sangumeas deprolactina acima 
dos limites ocasiona a inibigao 
hipotalamica da secregao 
do hormonio liberador das 
gonadotrofinas. Excesso tambem 
tem agao direta nos ovarios 
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INTRODUCAO 

A prolactina e hormonio 
produzido pela adenohipofise e o 
controle da sua secre?ao e exercido 
pela a 5 ao inibitoria da dopamina e 
por a 9 ao estimulatoria da serotonina, 
hormonio liberador da tireotrofma 
(TRH), estrogenio e sistema opioi- 
dergico. 1 

Sao tres as formas principals 
circulantes da prolactina: uma mono- 
merica, que representa 80% a 90% da 
prolactina total circulante, um dlmero 
e uma forma de alto peso molecular, 
conhecida como macroprolactina. Esta 
ultima, em geral, consiste em comple- 
xo antlgeno-anticorpo de prolactina 
monomerica e imunoglobulina. 2 

A prolactina exerce sua a 9 ao 
ligando-se aos receptores transmem- 
brana que envolvem o sistema JAK (do 
ingles, Janus Family of tyrosine kinase ) 
e STAT (do ingles, Signal transducers 
and activation of transcription). 1 

Alem da sua a£ao classica na 
produ 5 ao do leite, ela tem papel no 
sistema imunologico, 3 no metabolis- 
mo da glicose e dos lipideos, 4,5 alem 
de interferir nos ossos. 6 


A hiperprolactinemia e a pre- 
sen 5 a de conccntragocs sanguineas de 
prolactina acima dos limites da nor- 
malidade para o metodo laboratorial, 
ou seja, dosagens maiores do que 17 
ng/mL no homem e de 27 ng/mL na 
mulher, de modo geral. 7 

O aumento da prolactina de 
qualquer causa, ocasiona a inibi?ao hi- 
potalamica da sccrcgao do hormonio li¬ 
berador das gonadotrofmas (GnRH) e, 
em consequencia, diminui 9 oes das se- 
cre 9 oes hipofisarias dos hormonios lu- 
teinizante (LH) e foliculo estimulante 
(FSH) e diminui 9 ao da fun 9 ao ovaria- 
na ou testicular. A a 9 ao sobre o GnRH 
ocorre por diminuir a produ 9 ao da 
kisspeptina pelos nucleos arqueados e 
paraventriculares do hipotalamo. O ex- 
cesso da prolactina tambem tem a 9 ao 
direta nos ovarios. A prolactina em ex- 
cesso bloqueia a forma 9 ao da progeste- 
rona, mas suas concentra 9 oes normais 
sao necessarias para a produ 9 ao normal 
desse hormonio. Para references e dis- 
cussao detalhada, consultar. 8 

Neste capitulo, abordam-se os 
seguintes aspectos da hiperprolactine¬ 
mia: causas, sinais e sintomas, diag- 
nostico e tratamento. 
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ETIOLOGIA 

Quadro: Causas de hiperprolactinemia (modificado de Vilar 2016') 

Fisiologicas 

• Gravidez, amamentagao, manipulagao da mama, exercicio 
fisico, intercurso sexual, sono 

Farmacologicas 

• Antidepressivos e ansioliticos, neurolepticos, anticonvulsivantes, 
antagonistas do receptor H2, procineticos, anti-hipertensivos, 
narcoticos, estrogenioterapia, drogas ilicitas 

Doengas hipotalamicas 

• Tumores, doengas infiltrativas, radioterapia 

Doengas hipofisarias 

• Adenomas, metastases, sindrome da sela vazia, hipofisite 

Doengas sistemicas 

• Hipotireoidismo primario, doenga de Addison, cirrose hepatica, 
insuficiencia renal cronica, lupus eritematoso sistemico, pseudociese 

• Lesoes irritativas de nervos perifericos 

• Herpes zoster, piercing de mamilo, protese mamaria 

• Produgao ectopica de prolactina por tumores 

• Macroprolactinemia 


Conforme apresentado no 
quadro, existem causas fisiologicas 
e nao fisiologicas de hiperprolactine¬ 
mia. As fisiologicas ocorrem nas situ- 
agoes em que o seu aumento esta re- 
lacionado com fenomenos normais da 
vida das pessoas. Os estresses fisico e 
psicologico aumentam agudamente a 
secregao de prolactina, mas por pou- 
cos minutos. 1 ’ 7 


As de origem nao fisiologica 
sao varias, e muitas delas podem ser 
diagnosticadas na anamnese, como o 
uso de medicamentos, causa frequente 
de hiperprolactinemia. 17 Porem, o uso 
de drogas ilicitas nem sempre e repor- 
tado. Doengas psiquiatricas cronicas 
nao estao relacionadas com hipeipro- 
lactinemia cronica. 1 

No Estudo Multicentrico Bra- 
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sileiro sobre Hiperprolactinemia en- 
controu-se que o adenoma hipofisario 
secretor de prolactina ou prolactinoma 
foi a principal causa, com prevalencia 
de 56,2% dos casos. 9 Outros tumores 
hipofisarios podem ter produgao mista 
de prolactina associada a outro hormo- 
nio, como com o hormonio de cresci- 
mento na acromegalia. 10 Outras causas 
de hiperprolactinemia se devem ao 
comprometimento do aporte de dopa- 
mina para a hipofise pela presenga de 
tumores na regiao hipotalamo-hipofi- 
se, tais como tumor nao funcionante 
da hipofise, craniofaringioma, menin¬ 
gioma e metastases, alem de doengas 
infiltrativas, radioterapia craniana e 
traumatismo craniano. 17 

O hipotireoidismo primario 
pode associar-se com aumento da pro¬ 
lactina, que raramente ultrapassa a 80 
ng/mL, e sua melhora ocorre com a 
repos igao de hormonio tireoidiano. 9,11 
Outras causas de hipeiprolactinemia 
sao a cirrose hepatica, a insuficiencia 
renal cronica e lesoes irritativas da pa- 
rede toracica. 1,7 

A macroprolactinemia ocor- 
reu em 16,9% entre 115 doentes com 
hiperprolactinemia. 12 Existe um dog¬ 
ma de que a macroprolactinemia nao 
causaria sinais e sintomas e, por isso, 
nao necessitaria receber tratamento. 
Contudo, observou-se associagao com 
os seguintes sinais e sintomas: somen- 
te oligomenorreia ou amenorreia em 
24,1% dos casos; somente galactorreia 
em 12,9%; e, galactorreia com oligo¬ 
menorreia ou amenorreia em 1,8%. 
Tambem notou-se que os pacientes 
tern certa resistencia ao tratamento 
com a cabergolina. 12 

As antigas descrigoes de as¬ 
sociagao da sindrome dos ovarios 


policisticos (SOP) com hiperprolacti¬ 
nemia merecem discussao mais deta- 
lhada. E de consenso que esta sindro- 
me, com frequencia, ocasiona imagem 
ultrassonografica de ovarios policis¬ 
ticos. Entretanto, em varias situagoes 
nas quais a concentragao de prolactina 
esta elevada, estas mesmas alteragoes 
nos ovarios podem estar presentes. 13,14 

Anteriormente, existia o dog¬ 
ma de que a hipeiprolactinemia fazia 
parte da SOP e que nao se deveria 
investigar outras causas que justifi- 
cassem o seu aumento. 15 " 17 Entretan¬ 
to, Barboza Filho e colaboradoresl8 
mostraram resultados interessantes em 
estudo realizado em 82 mulheres com 
diagnostico da sindrome dos ovarios 
policisticos de acordo com as reco- 
mendagoes da Febrasgo. 19 A dosagem 
de prolactina no sangue mostrou au¬ 
mento em 13 delas (15%) e as causas 
foram: tumor de hipofise em nove de- 
las (69%) com extremos de prolactina 
entre 28,6 e 538 ng/mL) e que melho- 
raram com o uso de cabergolina; uso 
de anticoncepcional hormonal em 
duas (prolactina de 46 ng/mL e 55 ng/ 
mL); e uso de buspirona e tianeptina 
(prolactina 37,1 ng/mL), na qual a sus- 
pensao dos medicamentos provocou a 
normalizagao da prolactina. A restan- 
te tinha macroprolactina (prolactina 
34,4 ng/mL). As 69 mulheres restan- 
tes tinham concentragoes normals do 
hormonio (12,1 ± 5,5 ng/mL), valores 
semelhantes aqueles observados no 
grupo de controle de mulheres com re¬ 
sistencia a insulina, mas sem a sindro- 
me em questao. 18 Esse resultado esta 
em acordo com outros estudos que ob- 
servaram concentragoes de prolactina 
semelhantes em mulheres com e sem a 
SOP. 20,21 Podemos entao concluir que 
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a prolactina elevada nao faz parte do 
quadro laboratorial da SOP e que justi- 
fica investigar a sua causa quando essa 
associagao estiver presente. 14,18 

EPIDEMIOLOGIA 

Em estudo epidemiologico 
recente, na Escocia, a prevalencia de 
hiperprolactinemia na populagao foi 
de 0,23% no ano 2013. Isso represen- 
ta uma incidencia de 13,8 casos em 
100.000 pessoas por ano. 

A sua frequencia foi 3,5 ve- 
zes maior nas mulheres e, nessas, a 
maioria pertencia a faixa etaria de 25 
a 44 anos. 

As causas mais ffequentes de 
hiperprolactinemia nesta populagao 
foram: induzida por droga em 45,9% 
dos casos; doenga hipofisaria em 
25,6%; macroprolactina em 7,5%; hi- 
potireoidismo em 6,1%; e idiopatica, 
em 15,8%. 22 

A prevalencia estimada de 
prolactinoma situa-se entre 6 e 10 por 
100.000 a aproximadamente 50 por 
100 . 000. 23,24 

No Estudo Multicentrico 
Brasileiro sobre Eliperprolactinemia 
encontraram-se as seguintes preva¬ 
lences: prolactinoma 56,2%, agentes 
farmacologicos 14,6%, macroprolac¬ 
tinemia 9,3%, adenomas nao funcio- 
nantes 6,6%, hipotireoidismo 6,6%, 
hipeprolactinemia idiopatica 3,6% e 
acromegalia 3,2%. 9 

Ocorre predominio do sexo 
feminino (8:1) em relagao ao mascu- 
lino. O prolactinoma e esperado en- 
contrar em cada 1.200 mulheres e em 
500 mulheres na idade reprodutiva. A 
idade media no diagnostico e de 30 
anos. 25 


DIAGNOSTICO 

Clinico 

Conforme apresentado na in¬ 
troduce, o aumento da prolactina atua 
diminuindo o FSEI e LEI e, por isso, os 
sinais e sintomas relacionados sao a oli- 
go ou amenorreia, impotencia, redugao 
da libido, infertilidade, osteoporose e 
puberdade retardada em adolescen- 
tes. 1,5,26 A galactorreia e a outra manifes- 
tagao devido a agao direta nas mamas. 
Portanto, mulheres com alteragao 
menstrual, com ou sem galactorreia, 
deverao ter a concentragao de prolacti¬ 
na avaliada no sangue. 1,7 A amenorreia 
primaria raramente e observada. Os 
sintomas relacionados ao hipoestroge- 
nismo, como a secura vaginal e a perda 
da libido, podem estarpresentes. 1,7,27,28 

A galactorreia pode preceder 
as alteragoes menstruais. Geralmente, 
nao e espontanea, pode ser intermi- 
tente e, por isso, nao e percebida pela 
paciente. Devido a isso, deve-se fazer 
exame das mamas como rotina. Por 
outro lado, naquelas com deficiencia 
importante de estrogenio pode-se nao 
observar a galactorreia. 1,7,27,28 

Mulheres apos a menopau- 
sa nao apresentam esses sinais cli- 
nicos classicos e, frequentemente, o 
diagnostico e tardio, o que favorece 
a deteegao de tumores volumosos e 
sintomas de compressao de estruturas 
vizinhas. Interessante e que a reposi- 
gao hormonal pode iniciar a galactor¬ 
reia. 26 A presenga de galactorreia no 
homem e rara e, quase sempre, e asso- 
ciada ao prolactinoma. 

Os sinais e sintomas nos ho- 
mens sao relacionados a diminuigao da 
testosterona, como impotencia, redu- 
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gao da libido e disfungao eretil. 1,7,26-28 
A presenga de tumores comprimindo 
estruturas vizinhas pode provocar ce- 
faleia, defeitos nos campos visuais e 
acuidade visual, paralisias de nervos 
cranianos, comprometimento do hipo- 
talamo, deficit hormonais e hidrocefa- 
lia. 1,7,26-28 

Laboratorial 

A dosagem de prolactina pode 
ser feita em qualquer horario do dia e 
nao ha a necessidade de repouso como 
era preconizada anteriormente. Isso 
porque mostrou-se que essa condigao 
nao interfere de maneira significativa 
na sua quantificagao. 

As concentragoes de prolacti¬ 
na tern valor na avaliagao diagnostica. 
Geralmente, valores acima de 100 ng/ 
niL sao indicatives de prolactinomas 
e aqueles maiores de 250 ng/mL sao 
altamente sugestivos dessa enfermida- 
de. 1,9 Contudo, em estudo brasileiro de 
1.234 portadores de hiperprolactine- 
mia, 9 observou-se que, eventualmente, 
pode ocorrer concentragao de prolacti¬ 
na de 250 ng/mL pelo uso de farmacos 
e pela presenga de macroprolactina. 9 

De um modo geral, as con¬ 
centragoes de prolactina guardam 
relagao com o tamanho do tumor: 
quanto maior a massa tumoral, maior 
e a hiperprolactinemia. Assim, os ma¬ 
croadenomas, definidos como aqueles 
com mais de 10 mm, sao associados 
frequentemente com concentragoes 
mais elevadas de prolactina. Entretan- 
to, algumas vezes identificam-se con¬ 
centragoes muito elevadas de prolacti¬ 
na em microadenoma. 9 

Nos doentes com concentra¬ 
goes de prolactina acima dos valores 


normals para o metodo, mas abaixo 
de 100 ng/mL, pode ocorrer mais difi- 
culdade no diagnostico. A maioria das 
causas de hiperprolactinemia e dessa 
forma, incluindo os microadenomas. 9 

Um fator que pode confundir 
o diagnostico do prolactinoma e a si- 
tuagao em que um grande tumor se- 
cretor de prolactina apresenta-se com 
concentragoes baixas do hormonio. 
Isso se deve ao efeito gancho que ocor- 
re nos imunoensaios de dois locais de 
ligagao. 1,7,29 Nesse caso, deve-se fazer 
nova dosagem de prolactina com a di- 
luigao do soro de 1:100, quando, entao, 
se observara a concentragao correta- 
mente alta em relagao ao tamanho do 
tumor. Recomendamos que todos os 
macroadenomas devam ser rotineira- 
mente investigados com essa estrategia 
quando as concentragoes de prolactina 
forem menores do que 100 ng/mL. 

Uma situagao especial diz res- 
peito aos que fazem uso de medicamen- 
tos para doengas psiquiatricas, cujas 
gravidades impedem a sua suspensao 
para a definigao da causa do aumento 
da prolactina. Nesses casos, deve-se fa¬ 
zer o exame de ressonancia magnetica 
da regiao da sela turca com contraste 
para rastrear a presenga de tumor. 

A pesquisa de macroprolacti¬ 
na como rotina tern sido preconizada 
porque nao e possivel diferencia-la da 
hiperprolactinemia monomerica pe- 
los sinais e sintomas. 12,30 Alem disso, 
e importante a sua identificagao para 
reduzir o diagnostico erroneo e a in- 
vestigagao e o tratamento desnecessa- 
rios. 31 Considera-se a presenga de ma¬ 
croprolactinemia quando o indice de 
recuperagao da prolactina encontra-se 
abaixo de 30%. 2 

A dosagem de hormonio esti- 
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mulador da tireoide (TSH) deve fazer 
parte da rotina nesses doentes. O seu 
aumento pode nos fomecer o diagnos- 
tico de hipotireoidismo primario, mui- 
tas das vezes, subclinico. 9 

Deve-se complementar a in¬ 
vestigate com as dosagens de ureia, 
creatinina, TGO, TGP, gama-GT, teste 
de gravidez, hormonio de crescimento 
(GH), fator de crescimento semelhan- 
te a insulina (IGF-1), cortisol, FSH, 
LF1, testosterona ou estradiol. 9,26 

Imagem 

Se a investiga 5 ao inicial nao 
mostrar a causa de qualquer aumento 
da prolactina, deve-se realizar o estudo 
por imagem da sela turca com a resso- 
nancia magnetica com contraste.3 Esse 
exame e capaz de mostrar tumores na 
hipofise com mais de 3 mm. Contudo, 
deve-se recomendar ao radiologista 
que fag a o estudo dinamico de clarea- 
mento do contraste para detectar tumo¬ 
res muito pequenos. 

A tomografia computadoriza- 
da da sela turca com contraste so de- 
vera ser feita quando nao se dispoes da 
ressonancia magnetica. 

E importante ressaltar que 
10% da populato poderao ter micro¬ 
adenoma hipofisario sem significado 
patologico. 1 

TRATAMENTO 

Tratamento cli'nico da hiperprolac- 
tinemia nao tumoral 

O diagnostico correto da causa 
da hipeiprolactinemia tern importancia 
maior na escolha do modo de tratamen¬ 
to. Assim, a retirada do medicamento 


que provoca o aumento da prolactina, 
ou a reposi?ao do hormonio tiroidiano 
em caso de hipotireoidismo, possibili- 
tara o retomo do hormonio ao normal. 
A hiperprolactinemia devido ao uso 
de drogas para o tratamento de doen- 
?as psiquiatricas pode causar muitas 
das manifesta 5 oes deleterias descritas 
no prolactinoma. Assim, caso nao seja 
possivel retirar o medicamento, deve-se 
considerar o uso de rcposigao de estro- 
genio e progesterona no caso das mu- 
lheres, e de testosterona nos homens, 
para prevenir os sinais e sintomas de 
hipogonadismo. Alem disso, o uso de 
antipsicoticos tambem esta associado a 
ganho de peso e altera?oes na glicose, 
insulina, triglicerides e colesterol total. 
E descrito que o emprego de metformi- 
na com essas drogas pode prevenir ou 
melhorar essas alterafoes. 32,33 

Tratamento cllnico da hiperprolac¬ 
tinemia tumoral 

Os objetivos do tratamento 
dos prolactinomas sao: 3,34,35 

- diminuir a sccrcgao da prolactina 

- restaurar as suas consequencias clini- 
cas, tais como a infertilidade, disfun 5 ao 
sexual, osteoporose, sindrome metabo- 
lica, resistencia a insulina, entre outras 

- diminuir a massa tumoral com alivio 
das compressoes em nervos, principal- 
mente o nervo optico 

- preservar a fun 5 ao hipofisaria e 

- prevenir a recidiva ou a progressao 
da doen 5 a. 

Agonistas da dopamina 

Os prolactinomas sao tratados 
com agonistas da dopamina por terem 
resultados superiores a cirurgia, mes- 
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mo em servigos de neurocirurgia com 
vasta experiencia. 1,3,34,35 Os agonistas 
da dopamina atuam diretamente sobre 
os receptores D2 nas celulas lactotro- 
fas normais e adenomatosas. Com isso, 
inibem a sintese e a secregao da prolac- 
tina e diminuem a sintese de DNA ce- 
lular e o crescimento tumoral. 3,28,34,36,37 
A cabergolina e o agonista mais utili- 
zado, mas temos ainda disponivel a 
bromocriptina. 3,27,28,34,36,37 

A cabergolina esta disponivel 
em comprimido de 0,5 mg, tern dura- 
gao de agao de ate 21 dias apos dose 
oral unica de 0,3 a 1,0 mg. 38 Por isso, 
pode ser administrada uma a duas vezes 
por semana ou, ocasionalmente, a cada 
quinze dias. 36,38 O tratamento deve ser 
iniciado com 0,25 ou 0,5 mg, uma vez 
por semana, com ajustes semanais da 
dose, ate atingir 1 mg semanal (0,5 mg 
duas vezes por semana). Esse aumento 
progressive e para evitar efeitos cola- 
terais. Na maioria dos doentes ocorre 
normalizagao da prolactina com esse 
esquema. 3,27,35,36,38 De maneira geral, 
os maiores tumores requerem maior 
quantidade de cabergolina, sendo a 
dose maxima de 3,5 mg por semana. 3 

A cabergolina tem boa efi¬ 
cacia. Revisao da literatura e da pro¬ 
pria casuistica de Tirosh & Shimoni, 39 
mostrou a eficacia da cabergolina em 
normalizar a prolactina em microade¬ 
nomas em 80% a 100% dos casos. Ja 
nos macroadenomas, a normalizagao 
ocorreu em 75% a 95% dos pacientes. 
Quanto a diminuigao do tumor, nos 
microadenomas foi descrito esse efeito 
em 70% a 100% dos casos; ja nos ma¬ 
croadenomas, variou de 61% a 100%. 
Em compilagao de casuisticas, a redu¬ 
gao tumoral significativa ocorreu de 
38% a 92% dos macroprolactinomas, e 


o desaparecimento da imagem tumoral 
na ressonancia magnetica ocorreu em 
26% a 57% dos casos. 35 

A cabergolina tem melhor tole- 
rabilidade e maior eficacia em normali¬ 
zar a prolactina em comparagao a bro¬ 
mocriptina. No Estudo Multicentrico 
Brasileiro, 9 a cabergolina normalizou a 
prolactina em 87% dos doentes, sendo 
85% dos casos de microprolactinomas e 
77,7% de macroprolactinomas. Nos do¬ 
entes com resistencia a bromocriptina, a 
cabergolina normalizou a prolactina em 
55% dos casos. 9 Nesse estudo, somente 
67% dos que usaram a bromocriptina 
tiveram normalizagao da prolactina. 
Alem disso, as frequences de redugao 
tumoral acima de 50% ou o completo 
desaparecimento tumoral foram signifi- 
cativamente maiores com a cabergolina 
do que com a bromocriptina. 9 

Existia arecomendagao de que 
os microprolactinomas deveriam ser 
tratados somente quando estivessem 
associados a amenorreia, galactorreia 
incomoda, disfungao sexual, redugao 
da libido e infertilidade. 3,28,34,36,37 Mais 
recentemente, varias observagoes indi¬ 
cam que a hiperprolactinemia cronica 
pode estar associada a outros efeitos 
deleterios, alem dos descritos acima. 
Assim, os autores deste capitulo reco- 
nhecem essas evidencias e passaram a 
tratar todos os casos de hiperprolacti¬ 
nemia tumoral. 

Estudos mostram o envolvi- 
mento da prolactina na genese de tumor 
em humanos, especialmente cancer de 
mama e prostata, 40 " 42 ou na resistencia 
a quimioterapia do cancer de mama. 42 
E associagao da hiperprolactinemia 
com cancer de mama mesmo naquelas 
associadas a medicamentos para trata¬ 
mento de doengas psiquiatricas. 43 Isso 
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leva-nos a admitir que todos pacientes 
com microprolactinoma devam ser tra- 
tados para diminuir as concentragoes 
de prolactina. 

Alem disso, estudos recentes 
mostram outros efeitos beneficos da 
cabergolina alem daqueles descritos em 
prolactinomas, o que reforga a necessi- 
dade do tratamento desses tumores. 

A hiperprolactinemia pode 
estar envolvida na obesidade e na 
smdrome metabolica observadas em 
pacientes com prolactinoma. Isto e 
sugerido porque o tratamento desses 
pacientes com a cabergolina reduziu 
a prevalencia da smdrome metabolica, 
melhorou o perfil lipidico, a insulina, o 
HOMA-IR e a adiposidade visceral. 4 O 
tratamento com cabergolina diminuiu 
as concentragoes de colesterol total e 
LDL, mas nao aquelas de HDL, glice- 
mia e hemoglobina glicada. 5 

A hiperprolactinemia esta as- 
sociada a osteopenia e a osteoporose, 
tanto nas mulheres, quanto nos ho- 
mens. Isso estaria ligado a diminuigao 
dos hormonios sexuais. Contudo, re- 
centemente, descreveu-se que os riscos 
de fraturas vertebrais sao maiores nas 
mulheres e homens com prolactinomas 
nao tratados com cabergolina, em rela- 
gao aqueles que foram tratados, inde- 
pendentemente da deficiencia gonadal: 
46% mulheres sem tratamento tiveram 
fraturas, enquanto aquelas com o trata¬ 
mento foram 20%; fraturas ocorreram 
em 67% dos homens sem tratamento e 
em 26% dos tratados. 6 A bromocripti- 
na e iniciada com dose diaria de 1,25 
mg, com aumento gradual para evitar 
efeitos colaterais. A dose maxima e de 
2,5 mg, tres vezes ao dia. Na experi¬ 
ence dos autores deste capitulo, o uso 
da bromocriptina intravaginal e uma 


altemativa viavel para evitar os efeitos 
colaterais frequentes do medicamento. 
A absorgao pela mucosa vaginal e lenta 
e evita que atinja altas concentragoes 
sanguineas rapidamente, que estao 
associadas aos seus efeitos colaterais. 
Tambem, nao ocorre a primeira passa- 
gem pelo figado, onde grande parte e 
degradada, e a dose total e menor do 
que a por via oral. 

Todos os pacientes com ma¬ 
croprolactinomas devem ser tratados, 
seja pelo risco de crescimento do tu¬ 
mor, quanto pela necessidade em res- 
taurar a secregao normal hormonal 
como descrito acima para o micropro¬ 
lactinoma. 3 ’ 28 ’ 34 " 37 

Ainda nao ha consenso, mas 
considera-se que o prolactinoma tenha 
resistencia a cabergolina quando nao 
ocorre a normalizagao da prolactina e 
diminuigao de mais de 50% do volu¬ 
me inicial do tumor, com a dose de 1,5 
mg a 2,0 mg por semana, por tres me- 
ses. 44 Contudo, em uma serie de casos 
de portadores de prolactinima resis- 
tente a bromocriptina e a cabergolina, 
a manutengao da cabergolina em altas 
doses, por muitos anos, ocasionou de- 
generagao clstica dos tumores, mas as 
concentragoes de prolactina raramente 
normalizaram. 45 

Efeitos colaterais dos agonistas 

da dopamina 

Os efeitos adversos da caber¬ 
golina e da bromocriptina sao seme- 
lhantes, mas com frequencia e intensi- 
dade muito menor com a cabergolina. 
Enquanto quase 80% dos individuos 
relatam efeito indesejavel com a bro¬ 
mocriptina, somente 3% a 8% o fazem 
com a cabergolina. 35 Entre as manifes- 
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tagocs mais comuns provocadas pelas 
duas drogas temos nausea, cefaleia, 
tontura e fadiga. Raramente pode haver 
reagoes psicoticas e congestao nasal. 

Uma complicagao pouco ffe- 
quente, mas que pode ser devastadora 
para o paciente e a apoplexia hipofi- 
saria. 46 Pode ocorrer no inlcio do uso 
do agonista da dopamina ou apos a sua 
suspensao. 39 Caracteriza por hemorra- 
gia ou infarto da hipofise associado a 
cefaleia intensa e subita. Pode ocorrer, 
tambem, ptose palpebral e queixa de 
diplopia. A apoplexia necessita de tra- 
tamento de urgencia com o uso de 16 
mg de dexametasona. Caso nao ocorra 
melhora dos sintomas nos primeiros 
sete dias, indica-se a cirurgia transes- 
fenoidal. 46 

Um efeito colateral impor- 
tante dos agonistas da dopamina, e 
em particular da cabergolina, e o de- 
senvolvimento de regurgitagao nas 
valvas mitral e tricuspide. Esse efei¬ 
to deve-se a ligagao do medicamento 
aos receptores 2B da hidroxitritamina 
nas valvulas cardiacas. A cabergolina 
e agonista total, enquanto a bromo- 
criptina e parcial. Devido a esse efeito 
colateral, a Food and Drugs Adminis¬ 
tration (FDA) preconiza exame anual 
de ecocardiografia em pacientes trata- 
dos com a cabergolina. Contudo, em 
revisao recente mostrou que somente 
2 (0,11%) de 1.811 pacientes tinham 
valvulopatia relacionada com o uso 
da cabergolina. 47 Esses resultados sao 
corroborados por outros autores. 48,49 A 
probabilidade de clinicamente signifi- 
cativa lesao valvular e baixa na ausen- 
cia de sopro cardiaco audivel. Assim, 
Caputo e colaboradores 47 preconizam 
fazer ecocardiografia em pacientes 
com: sopro audivel; cinco anos de tra- 


tamento com doses maiores de 3 mg 
por semana; e, em pacientes que man- 
tem o tratamento apos os 50 anos de 
idade. 

Suspensao do tratamento com os 

agonistas da dopamina 

A suspensao do tratamen¬ 
to do prolactinoma com agonista da 
dopamina ainda nao tem regras Cla¬ 
ras. Isso porque, quando se suspende 
o tratamento ha alta taxa de recidiva 
da hiperprolactinemia que, geralmen- 
te, associa-se com reexpansao tumo- 
ral. 3,37,50 A Pituitary Society recomen- 
da a suspensao do medicamento sob 
observagao apos dois anos de trata¬ 
mento, quando houver normalizagao 
da prolactina e diminuigao de 50% ou 
mais no volume do tumor. 51 Para ou¬ 
tros, deve-se considerar a suspensao 
do agonista a cada dois anos, quando 
se obtiver normalizagao da prolactina 
e quando a ressonancia magnetica nao 
revelar anormalidades. 3 

Colao e colaboradores 52 ava- 
liaram o efeito da retirada da caber¬ 
golina em 200 doentes: 25 com hiper¬ 
prolactinemia nao tumoral, 105 com 
microprolactinomas e 70 com macro¬ 
prolactinomas. Os criterios para sus¬ 
pensao foram: prolactina normal, de- 
saparecimento ou redugao de 50% ou 
mais do tumor e uma distancia minima 
de 5 mm do quiasma optico. Foram 
avaliados de 24 a 96 meses apos a re¬ 
tirada da cabergolina. A recidiva da 
hiperprolactinemia foi observada em 
25,9% dos casos de hiperprolactinemia 
idiopatica, 33,9% dos microprolactino¬ 
mas e 53,1% dos macroprolactinomas. 

Em revisao da literature, 50 
foi encontrado que a manutengao de 


62 


Manual de Ginecologia da Sociedade de Ginecologia e Obstetricia de Brasilia 


concentragoes normais de prolacti- 
na apos a suspensao do agonista so- 
mente ocorreu em 21% dos casos. A 
maior proporgao foi com a hiperpro- 
lactinemia idiopatica (32%), seguido 
pelo microprolactinoma (21%) e a 
macroprolactinoma (16%). O tempo 
de tratamento com a cabergolina e o 
fator mais importante para a retirada 
do agonista. Contudo, quando esses 
autores retiraram os resultados de Co- 
lao e colaboradores 52 descritos acima, 
a persistencia de prolactina normal 
foi muito inferior: hiperprolactinemia 
idiopatica (17%), seguido pelo micro¬ 
prolactinoma (19%) e macroprolacti¬ 
noma (12%). 

A recorrencia da hiperprolac¬ 
tinemia apos a suspensao do agonista 
e mais frequentemente observada nos 
primeiros seis meses a um ano da reti¬ 
rada do medicamento. 34 

E opiniao dos autores deste 
capitulo que os pacientes com micro 
ou macroprolactinoma em que houve 
suspensao do tratamento com a ca¬ 
bergolina, devem ser acompanhados 
por toda a vida. Isso porque a recidiva 
pode ocorrer muitos anos apos a sus¬ 
pensao do medicamento. As dosagens 
de prolactina devem ser usadas como 
diretriz para investigar com imagem o 
retomo do tumor. 

Prolactinoma na gravidez 

O tratamento do prolactinoma 
com agonistas da dopamina restaura a 
fertilidade em mais de 90% dos casos. 8,25 

O estrogenio produzido pela 
placenta provoca hipertrofia de lacto- 
trofos e estimulo na produgao de pro¬ 
lactina. Assim, a hipofise aumenta em 
um tergo durante a gravidez. Esse e 


um fenomeno importante para o bom 
termo da gravidez. Contudo, esse es¬ 
timulo do estrogenio pode tambem ser 
exercido no prolactinoma em mulhe- 
res que engravidaram. Alem disso, a 
suspensao do agonista da dopamina 
recomendado no inicio da gravidez e 
outro fator a contribuir para o aumento 
do prolactinoma. 25 

Existem tres situagoes que de¬ 
vem ser analisadas em mulheres com 
prolactinoma que engravidaram: 8,25 
1) os efeitos dos agonistas dopami- 
nergicos no desenvolvimento inicial 
do feto; 2) os efeitos da prolactina 
aumentada durante a gestagao para o 
bom desenvolvimento do feto; e 3) o 
efeito das altas concentragoes de es¬ 
trogenio no crescimento tumoral. 

A maior experiencia com o uso 
da bromocriptina em relagao a caber¬ 
golina em gestantes e um argumento 
para a sua utilizagao em mulheres que 
desejam engravidar. 27,28,36 Contudo, em 
levantamento da literature, 8 mostrou 
que nao ha diferenga significativa com 
o uso da bromocriptina ou cabergolina 
na ocasiao da concepgao das mulheres 
com prolactinoma comparadas aque- 
las normais quanto a: gravidez a ter¬ 
mo; interrupgao da gravidez; abortos 
espontaneos; gestagao ectopica; mola 
hidatiforme; parto antes de 37 sema- 
nas ou depois de 37 semanas; gestagao 
unica ou multipla; recem-nascido nor¬ 
mal ou com malformagao. Esses resul¬ 
tados foram semelhantes aos de outros 
autores em acompanhamentos de ate 
12 anos apos a exposigao a cabergoli¬ 
na na gravidez. 25,53 

Apos a concepgao, o agonista 
deve ser suspenso durante toda a ges¬ 
tagao e ate o final da amamentagao. 
Isso porque o aumento fisiologico da 
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prolactina na gestagao tem valor no 
prepare da mama para a produgao do 
leite e na fisiologia normal do feto, ja 
que e descrita a sua importancia na 
neurogenese fetal em animais experi- 
mentais. 40,54,55 

Devido a presenga de altas 
concentragoes de estrogenio duran¬ 
te a gravidez, ha o risco potencial de 
ocorrer aumento do tumor. Em revisao 
de 16 estudos, 56 foi constatado que 
1,6% dos microadenomas manifesta- 
vam sintomas de aumento do tumor 
(cefaleia e alteragoes da visao, ou am- 
bos) e em 4,7% ocorreu crescimento 
assintomatico do tumor. Contudo, os 
macroadenomas tiveram aumento do 
tumor com sintomas compressivos em 
15,5% dos casos e, assintomatico, em 
8,5%. Em outre estudo, constatou-se 
que o crescimento do microadenoma 
situa-se entre 2% e 3% dos casos, e 
aquele dos macroadenomas entre 20% 
e 30%. 25 

Caso ocorram sinais de com- 
pressao de areas nobres, como alte- 
ragao visual e cefaleia, deve-se entao 
instituir o tratamento com a cabergoli- 
na porque essa tem efeito mais efetivo 
sobre o tumor do que a bromocripti- 
na. 25,53 Mas assim que ocorra o parto 
necessita-se suspender o tratamento, 
porque nao ocorre crescimento tu¬ 
moral pela diminuigao do estrogenio. 
Alem disso, ha a necessidade da ama- 
mentagao do recem-nascido. O es- 
timulo das mamas nao e fator para o 
crescimento do tumor. 4,25,53 

Sugere-se que nos macro¬ 
prolactinomas seja feita ressonancia 
magnetica da regiao da sela turca, sem 
contraste, entre a 28 a e a 32 a semana 
para avaliar o crescimento tumoral e 
decidir se ha a necessidade de instituir 


tratamento com a cabergolina. 25 

A cirurgia transesfenoidal 
deve ser evitada porque aumenta o ris¬ 
co de perda fetal de 3 a 5 vezes, no 
segundo semestre da gravidez. 25 Con¬ 
tudo, o tratamento cirurgico de gran- 
des tumores antes da gravidez pode 
melhorar a agao dos agonistas da do- 
pamina e, tambem, prevenir o aumen¬ 
to tumoral durante a gravidez. 8,25 

Nao ha necessidade de dosar 
prolactina durante a gravidez porque o 
seu aumento fisiologico confunde com 
aquele do tumor. 25 

Cerca de 40% das mulheres 
com micro ou macroprolactinoma de 
tamanho moderado, podem ter remissao 
do tumor apos uma ou mais gcstagocs. 25 

Recomenda-se a dosagem da 
prolactina tres meses apos o parto e a 
ressonancia magnetica da regiao da sela 
dois meses apos o fim da lactagao. 25 

Uso de estrogenio nas mulheres com 
prolactinoma 

O uso de pilulas anticoncep- 
cionais ou reposigao hormonal na 
pos-menopausa merece comentario 
porque o estrogenio possui efeito esti- 
mulatorio nas celulas hipofisarias pro- 
dutoras de prolactina. 57 

Esses usos devem ser analisa- 
dos de formas diferentes se a mulher 
tem microprolactinoma ou macropro¬ 
lactinoma. Em relagao ao micropro¬ 
lactinoma, a pesquisa classica de Clo- 
renblum e Donovan (1993) 58 mostrou 
que o uso de estrogenio e progestinico 
e seguro tanto na reposigao hormonal 
quanto na contracepgao. Existe a re- 
comendagao da Pituitary Society, em 
2006, do uso de pilula anticoncepcio- 
nal em mulheres com microprolacti- 
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noma que nao desejavam engravidar, 
em vez do uso de agonistas da dopa- 
mina. 51 Em artigo de revisao, e suge- 
rido que doses de 30 meg ou menos 
de etinilestradiol podem ser usadas em 
portadoras de microprolactinoma com 
seguran 9 a. 57 Contudo, desde que a 
manuten 9 ao da prolactina alta acarreta 
varios problemas na saude, como resu- 
mido acima, aconselhamos associar ao 
estrogenio o agonista. 

Nas mulheres com macropro¬ 
lactinoma deve-se ter mais cautela por- 
que existe o potencial de o estrogenio 
exercer a 9 ao de estimulo sobre as celu- 
las tumorais. A decisao para o uso do 
estrogenio em situa 9 oes de reposi 9 ao 
hormonal e de contracep 9 ao deve ser 
analisada caso a caso. Contudo, o seu 
uso deve ser monitorado com resso- 
nancia magnetica da regiao selar para 
monitoramento do tamanho do tumor. 

Tratamento cirurgico do prolactinoma 

As indica 9 oes de cirurgia sao: 
resistencia ou intolerancia ao agonista; 
doen 9 as psiquiatricas que contraindi- 
cam o tratamento com o agonista da 
dopamina; e apoplexia hipofisaria. 3,39 
Alguns preconizam tambem em tumo- 
res que comprimem o quiasma optico, 
mas na maioria das vezes o uso da ca- 


bergolina pode diminuir o tamanho do 
tumor o suficiente para nao ser neces- 
saria a cirurgia. 

Deve-se ter preferencia pela 
via transefenoidal. Em serv^os com 
boa experiencia, os resultados sao 
muito bons para microadenomas; mas, 
para os macroprolactinomas, a possibi- 
lidade de retirada total do adenoma nao 
e muito frequente. 3,39 

Em interessante avalia 9 ao do 
custo-beneficio do tratamento, observou- 
-se que a cirurgia transesfenoidal e me- 
lhor em rela 9 ao ao uso cronico por 5 a 10 
anos de cabergolina ou bromocriptina. 59 

Tratamento radioterapico do pro¬ 
lactinoma 

A radioterapia nao e boa op- 
9 ao para o tratamento do prolactinoma. 
Geralmente, ocasiona a parada de cres- 
cimento do tumor, mas nao normaliza 
a prolactina. 3,39 

Pode estar associada a aumen- 
to de risco de acidente vascular cere¬ 
bral, hipopituitarismo, lesoes de quias¬ 
ma optico e tumor cerebral secundario. 
No caso de nao haver outra altemativa 
de tratamento, deve-se dar preferencia 
as tecnicas de radioterapia mais mo- 
demas, como a gamma-knife, ou a ra¬ 
dioterapia fracionada. 3,34,39 
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HIPERANDROGENISMO 

Adriano Bueno Tavares 


Problema clinico relevante nos 
consultorios de ginecologia, 
o excesso de hormonios 
androgenicos na circulagao 
sangumea tem em sua origem, 
entre outras situagoes clinicas, 
a sindrome dos ovarios 
policisticos 
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Hiperandrogenismo 


INTRODUCAO 

Hiperandrogenismo constitui 
um termo para descrever as reper- 
cussoes clinicas que a mulher expe- 
rimenta em virtude de um excesso de 
hormonios androgenicos na circulagao 
sanguinea. Os androgenios sao hor¬ 
monios esteroides que fazem parte 
da fisiologia normal da mulher, tendo 
responsabilidade sobre a trofia muscu¬ 
lar, a libido e o padrao de crescimento 
de pelos corporais. 

A testosterona e o principal 
androgenio circulante, tendo papel ati- 
vo nas agoes sobre o cerebro e os mus- 
culos, enquanto que para atuar na pele, 
sobretudo sobre a glandula sebacea e 
o fobculo piloso, necessita de conver- 
sao a diidro-testosterona (DHT) por 
meio da agao da enzima 5a-reducta- 
se. Considerando a interagao desses 
dois hormonios sobre os receptores de 
androgenios, a DHT possui uma inte¬ 
ragao mais estavel e potente sobre os 
referidos receptores. 

A androstenediona, a diidro 
epiandrostenediona (DHEA) e sua 
forma sulfatada (DHEAS) sao, na ver- 
dade, formas precursoras de androge¬ 
nios, necessitando de conversao numa 
serie de tecidos, como figado, pele e 
tecido adiposo, para desencadearem 
atividade androgenica. 

Os androgenios realizam suas 
agoes por meio de receptores do tipo 
nucleares, assim como os demais 
hormonios esteroides, a partir do que 
interferem na expressao de genes e, 
consequentemente, das proteinas por 
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eles codificadas. Assim, pela maior 
ou menor produgao dessas proteinas, 
ocorrem os efeitos dos hormonios an¬ 
drogenicos. 

Os compostos com ativida¬ 
de antiandrogenica tambem se ligam 
aos receptores androgenicos, porem 
impedindo que essa regulagao dos ge¬ 
nes sobre influencia dos androgenios 
ocorra. Na pele, inibidores da enzima 
5a-reductase tambem ocasionam re- 
dugao da atividade androgenica. 

Os androgenios circulam na 
corrente sanguinea ligados a globuli- 
na carreadora de hormonios sexuais 
(SHBG), sendo que apenas 1% a 2% 
da sua forma circulante encontram-se 
na forma livre no plasma. A testoste¬ 
rona nao ligada a SHBG constitui a 
forma biologicamente ativa deste hor- 
monio, sendo a regulagao da produgao 
da SHBG pelo figado um importante 
mecanismo no desencadeamento de 
alguns tipos de hiperandrogenismo. 

Neste sentido, os androgenios 
e a hiperinsulinemia tern agao inibi- 
toria sobre o figado na produgao de 
SHBG, resultando numa maior fragao 
de androgenios biologicamente ativos 
circulantes no plasma, como pode ser 
evidenciado na sindrome dos ovarios 
policisticos (SOP). Em mulheres obe- 
sas, a hiperinsulinemia parece tambem 
ter um papel importante quanto ao sur- 
gimento de hiperandrogenismo. 

Em contrapartida, os estroge- 
nos exogenos, como aqueles presentes 
na composigao dos anticoncepcionais 
orais, estimulam a produgao hepatica 
de SHBG, podendo ocasionar melhora 
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dos sinais de hiperandrogenismo. 

PRODUGAO ANDROGENICA 

As glandulas adrenais e os 
ovarios sao os principals responsa- 
veis pela produgao de hormonios an- 
drogenicos por meio da secregao di- 
reta destes hormonios na circulagao 
sanguinea. Na mulher, em condigoes 
normais, 30% a 50% da testosterona 
circulante advem desta secregao dire- 
ta, sendo ovarios e glandulas adrenais 
responsaveis por igual parte desta se¬ 
cregao. A outra metade da quantidade 
de testosterona plasmatica e oriunda 
da conversao de precursores androge- 
nicos em tecidos perifericos, principal- 
mente o tecido adiposo. No hiperan¬ 
drogenismo observado em mulheres 
com SOP, quanto maior o nivel de tes¬ 
tosterona circulante, maior parece ser 
a contribuigao ovariana, embora uma 
pequena parcela destas mulheres possa 
tambem ter uma secregao androgenica 
de origem adrenal aumentada. De um 
modo geral, os ovarios e as glandulas 
adrenais contribuem para a produgao 
androgenica tanto em mulheres nor¬ 
mais como hiperandrogenicas. 

Pode-se dizer que, em verda- 
de, os androgenios sao produtos inter¬ 
mediaries da produgao do cortisol nas 
glandulas adrenais, e, do estrogenio, 
nos ovarios. Nas adrenais, o principal 
passo para a produgao da androstene- 
diona e por meio da DHEA, embora a 
17 hidroxi-progesterona (17-OH PG) 
possa constituir um importante precur¬ 
sor desse hormonio, sobretudo quando 
da deficiencia da enzima 21 -hidroxila- 
se, a forma mais comum de hiperpla- 
sia adrenal congenita (HAC). Outras 
duas importantes enzimas que deter¬ 


minant a produgao de androgenios sao 
a 3p-hidroxi-esteroide desidrogenase 
(3pHSD) e 17-20 desmolase. 

A produgao androgenica esta 
aumentada em muitas mulheres hirsu- 
tas ovulatorias e anovulatorias, o que 
pode ocorrer devido a deficiencias le- 
ves da 21-hidroxilase, ou mais, rara- 
mente da (3PHSD) ou 11-hidroxilase. 
Altemativamente, a hiperprolactine- 
mia pode ser causa de hiperandroge¬ 
nismo adrenal. 

Testosterona e androstenedio- 
na sao ambas secretadas pelos ovarios. 
Esses androgenios sao produzidos a 
partir de celulas do estroma ovariano 
sob a dependencia da agao do hormo¬ 
nio luteinizante (LEI). A produgao de 
testosterona continua apos a meno- 
pausa, embora nao aumente. Acredita- 
-se que o hiperandrogenismo ovariano 
ocorra, pelo menos em parte, de um 
relativo aumento do LEI. 

A sintese androgenica na pele 
e um importante aspecto da sindrome 
hiperandrogenica, tendo em vista, que 
os sinais clinicos cutaneos deste pro- 
blema dependem da conversao da tes¬ 
tosterona em DE1T pela 5a-reductase. 
Assim, numa situagao de hiperandro- 
genemia, ocorre aumento da atividade 
dessa enzima. 

CAUSAS DE 

HIPERANDROGENISMO 

Conforme ja visto, a produgao 
androgenica deve-se basicamente a se- 
cregao direta destes hormonios pelas 
glandulas adrenais e ovarios. Assim, 
podemos separar as causas de hiperan¬ 
drogenismo entre aquelas de origem 
adrenal e as de genese ovariana. 

Entre as causas adrenais, a 
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principal situagao e a deficiencia con¬ 
genita da 21-hidroxilase, que constitui 
uma doenga autossomica recessiva, 
podendo ocorrer sob duas formas clini- 
cas: a classica e a nao classica. A forma 
classica geralmente e diagnosticada no 
periodo neonatal e esta associada a 
ocorrencia de genitalia ambigua. Aco- 
mete, em geral, um em cada 10.000 
nascidos vivos. Ja o tipo nao classico 
pode levar mais tempo para ser diag- 
nosticado, podendo ocasionalmente 
surgir na puberdade como um caso 
de hiperandrogenismo. Essa forma 
da HAC tern prevalencia de 0,2% na 
populagao geral. Dentre outras causas 
de hiperandrogenismo podemos citar 
a sindrome de Cushing, tumores adre- 
nais virilizantes e ectopicos produtores 
de corticotrofma (ACTH). 

Considerando o hiperandro¬ 
genismo de origem ovariana, a SOP 
constitui disparadamente a causa mais 
frequente. A prevalencia da SOP pode 
atingir ate 10% das mulheres em idade 
reprodutiva. Altemativamente, deve-se 
pensar em resistencia insulinica severa 
e tumores ovarianos virilizantes. 

0UADR0 CLINICO 

O quadro clinico do hiperan¬ 
drogenismo pode variar amplamente 
de espectro em decorrencia da pro- 
dugao endogena de androgenios, da 
biodisponibilidade destes e de sua me- 
tabolizagao pelo organismo. Ademais, 
observa-se tambem ampla variabili- 
dade individual, de mulher para mu- 
lher, quanto da resposta dos receptores 
a agao dos androgenios. O espectro 
clinico do hiperandrogenismo pode 
incluir hirsutismo, produgao sebacea 
aumentada e acne, calvicie de padrao 


androgenica, anovulagao cronica, que 
pode resultar em irregularidade mens¬ 
trual ou amenorreia, bem como infer- 
tilidade por fator ovulatorio. Em casos 
mais extremos, pode ocorrer tambem 
hipertrofia muscular, hipertrofia clito- 
riana, alteragao no timbre vocal, que 
pode paulatinamente tomar-se mais 
grave. Esses sao sinais caracteristicos 
de grande excesso androgenico ou vi- 
rilizagao, casos em devemos suspeitar 
de condigao neoplasica. Acantose ni¬ 
gricans e um sinal de resistencia insu- 
linica que frequentemente acompanha 
o hiperandrogenismo em mulheres 
com SOP. 

DIAGN0STIC0 LABORATORIAL 

Na avaliagao laboratorial do 
hiperandrogenismo faz parte a dosa- 
gem dos seguintes hormonios: 

- Testosterona serica - niveis inferio- 
res a 170ng/dl tomam improvavel a 
presenga de um tumor secretor de an- 
drogenio, embora se deva recorrer a 
exames por imagens para que a exclu- 
sao seja feita em defmitivo. Os niveis 
de testosterona nas mulheres com SOP 
podem variar entre estar no limite su¬ 
perior da normalidade, podendo atingir 
niveis de ate 300ng/dl. 

-17 Elidroxi-Progesterona serica - de- 
vido a possibilidade da ocorrencia de 
E1AC de inicio tardio e sendo a defici¬ 
encia da enzima 21-hidroxilase a causa 
mais comum desse problema, faz-se 
necessaria a dosagem deste subpro- 
duto da esteroidogenese androgeni¬ 
ca. A dosagem deve ocorrer entre 7 e 
9 horas da manha. Valores abaixo de 
200pg/dl revelam normalidade, acima 
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de 1.500(j.g/dl geralmente ocorrem nos 
casos de homozigose para a deficien- 
cia, enquanto valores intermediaries 
entre 200 e 1.500pg/dl, podem corres- 
ponder a casos de heterozigose, deven- 
do ser adicionalmente submetidos ao 
teste de estimulo a cortrosina. 

- Prolactina serica - e importante res- 
saltar que um certo numero de casos de 
mulheres com SOP pode apresentar hi- 
perprolactinemia como consequencia 
deste problema, embora em niveis nao 
muito elevados. A hiperprolactinemia 
secundaria aos prolactinomas deve ser 
investigada como causa de hiperandro- 
genismo. 

- DHEAS - sua dosagem e importante 
nos casos de tumor adrenal secretor de 
androgenio. 

- FSH e LH sericos - a dosagem do 
FSH justifica-se, pois alguns casos de 
hiperandrogenismo estao ligados a fa- 
lencia ovariana prematura, enquanto 
niveis relativamente aumentados de 
FH em rela 9 ao ao FSH sao comuns nos 
casos de SOP 

- TSH serico - os casos de hipertireoi- 
dismo ou hipotireoidismo geralmente 
devem ser acompanhados de altera 9 oes 
clinicas. Em todo caso, a dosagem de 
TSH serico sozinha e suficiente como 
rastreamento destas doen 9 as em situa- 
9 oes de hiperandrogenismo. 

- Rastreamento para resistencia insu- 
linica e diabetes melito - a dosagem 
de insulina serica bem como a glice- 
mia sao importantes nos casos de hi¬ 
perandrogenismo, no intuito de avaliar 
a presen 9 a de resistencia insulinica ou 


mesmo situa 9 oes de intolerancia a gli- 
cose ou ainda de diabetes melito. Algu- 
mas vezes a glicemia de jejum nao se 
mostra alterada, mas em alguns casos 
o teste de tolerancia com sobrecarga de 
glicose revela casos nao identificados 
de altera 9 ao do metabolismo glicidico. 
Essas sao situa 9 oes comuns em mulhe¬ 
res com SOP, tendo em vista a partici- 
pa 9 ao da resistencia insulinica na pato- 
genese desta endocrinopatia. 

- Exame de imagem - no intuito de 
excluir tumores secretores de andro- 
genios, a investiga 9 ao das adrenais por 
imagem deve ser realizada por meio de 
tomografia computadorizada ou resso- 
nancia nuclear magnetica. Ja em rela- 
9 ao aos ovarios, pode-se lan 9 ar mao da 
ecografia pelvica transvaginal ou ainda 
os exames anteriormente mencionados 
para as adrenais. 

TRATAMENTO 

O tratamento do hiperandro¬ 
genismo deve ser particularizado a 
cada mulher considerando-se as diver- 
sas op 9 oes terapeuticas. Em rela 9 ao ao 
hirsutismo, e possivel lan 9 ar mao de 
tratamentos que objetivam a redu 9 ao 
dos pelos. Esse tipo de tratamento, 
todavia, nao altera o curso da doen 9 a, 
ocasionado apenas alivio estetico para 
a mulher. Neste sentido, e possivel fa- 
zer uso de metodos de depila 9 ao por 
raspagem, quimica (ceras) e por ele- 
trolise, destacando-se que apenas esta 
ultima modalidade leva a uma redu 9 ao 
defmitiva de pelos. Outro recurso para 
a melhora do aspecto estetico e o clare- 
amento dos pelos. 

Do ponto de vista comporta- 
mental, algumas mudan 9 as no estilo de 
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vida podem contribuir para melhorar o 
quadro de hiperandrogenismo, sobre- 
tudo medidas que levem a redugao do 
peso corporal em mulheres com sobre- 
peso ou obesas, como a atividade fisica 
regular e a reeducagao dietetica. Apoio 
psicologico tambem deve ser conside- 
rado para algumas mulheres com esse 
problema, de modo a ajuda-las em re- 
lagao a autoimagem, podendo auxiliar 
na redugao de peso corporal. 

Dentre os tratamentos far- 
macologicos, podemos citar o uso de 
contraceptivos orais, de agonistas de 
GnRH, da supressao adrenal com cor- 
ticoide e o uso de antiandrogenios. A 
indicagao de opgoes farmacologicas 
devera ser individualizada com base 
no problema de base causador do hipe¬ 
randrogenismo. 

Os contraceptivos hormonais 
de agao anovulatoria levam a uma dimi- 
nuigao da produgao androgenica ova- 
riana por inibigao da secregao de LH, 
por uma relativa diminuigao da secre¬ 
gao androgenica adrenal e por aumento 
da SHBG. 

Dentre os antiandrogenios, a 
espironalactona, a ciproterona e a flu- 
tamida sao igualmente efetivos, em- 
bora dependam da resposta individual 


de cada mulher. Considerando a afini- 
dade de cada um deles com o receptor 
androgenico, observa-se vantagem em 
relagao a espironalactona, com uma 
afmidade de 67% quando comparada a 
DHT (base de 100%). Ela pode ser ad- 
ministrada isoladamente, mas acarreta 
efeitos adversos como irregularidade 
menstrual, sendo mais eficiente em uso 
conjunto com contraceptivos orais. 

Outra possibilidade terapeutica 
e o uso de fmasterida, um medicamento 
inibidor da 5a-reductase, podendo ser 
uma opgao terapeutica importante nas 
repercussoes do hiperandrogenismo so- 
bre a pele. 

CONCLUSAO 

O hiperandrogenismo consti- 
tui um problema cllnico relevante nos 
consultorios de ginecologia. Deve ser 
abordado com cuidado devido a sua 
importancia epidemiologica e a suas 
repercussoes a curto e longo prazo. 
Embora outras situagoes clinicas pos- 
sam aparecer como causa do proble¬ 
ma, devemos lembrar a relevancia da 
SOP na genese desta condigao clinica, 
situagao bastante comum no dia a dia 
ginecologista. 
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Estrategia de tratamento sugere 
intervengoes pscicossociais 
nao farmacologicas em 
casos defalhas, efeitos 
colaterais importantes ou 
contraindicagoes ao uso de 
determinados medicamentos 
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05 


Sindrome pre-menstrual e 
transtorno disforico pre-menstrual 


INTRODUCAO 

Um conjunto de sintomas fisi- 
cos e psicologicos que ocorre na fase 
lutea do ciclo menstrual, mais pre- 
cisamente na semana que antecede a 
menstruagao, e cessa logo apos o ter- 
mino do perlodo menstrual, caracteri- 
za a sindrome pre-menstrual (SPM) ou 
tensao pre-menstrual (TPM) 1 " 3 . 

Embora os mais de 150 sinais 
e sintomas possiveis da SPM ocorram 
de forma idiossincrasica e variavel en- 
tre ciclos, o quadro pode ser suficiente- 
mente intenso para interferir de forma 
negativa sobre a qualidade de vida de 
suas portadoras, provocando prejuizos 
a convivencia social e a produtividade 
no trabalho, assim como desinteresse 
por atividades normalmente agrada- 
veis. 4 ’ 5 . 

Em casos mais severos, os 
sentimentos de tristeza e ansiedade 
durante a SPM podem resultar ate em 
tentativas de suicldio 6 . 

Sintomas psicologicos pre- 
-menstruais mais intensos caracteri- 
zam, por sua vez, o transtorno disfori¬ 
co pre-menstrual (TDPM), transtorno 
este considerado uma desordem dis- 
tinta da SPM segundo o 5 ° Manual 
Diagnostico e Estatistico de Transtor- 
nos Mentais (DSM-5), publicado pela 
Sociedade Americana de Psiquiatria 
com o intuito de alertar ginecologistas 
e psiquiatras sobre envolvimento cri- 
tico do ciclo menstrual nas desordens 
psiquiatricas. 7 
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EPIDEMI0L0GIA 

A SPM atinge aproximada- 
mente 50% a 80% das mulheres em 
idade reprodutiva, sendo que cerca de 
3% a 8% sao acometidas pela forma 
mais severa - TDPM. 8 

Entre as mulheres brasileiras 
residentes em areas urbanas, estudo 
apontou incidencia dos sintomas pre- 
-menstruais em 87,5% das mulheres 
entrevistadas 9 . 

ETI0L0GIA 

A etiologia da SPM e uma 
area ativa de investigagao. A associa- 
gao entre o aparecimento dos sintomas 
e a fase final do ciclo menstrual assim 
como a ausencia dos sintomas em ci¬ 
clos anovulatorios, gestagao e meno- 
pausa sugerem que a flutuagao hormo¬ 
nal ciclica e um componente chave na 
patogenese da SPM 7 - 8 . 

Disturbios hormonais envol- 
vendo esteroides sexuais e prolactina, 
variagoes da resposta fisiologica ao oxi- 
do nitrico (NO), prostaglandinas, alem 
de alteragoes na atividade de substan- 
cias reguladoras da retengao ou elimi- 
nagao de sal e agua no organismo, como 
a renina e a aldosterona, hipoglicemia 
e deficiencias de vitaminas e minerals 
tambem sao associados a SPM. 10 - u . 

Alteragoes na fungao do eixo 
hipotalamo-hipofise-adrenal, incluin- 
do niveis basais de cortisol mais eleva- 
dos. assim como a redugao dos niveis 
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de endorfmas e altcragocs significati- 
vas das vias neuronais de importantes 
neurotransmissores, como serotonina 
e dopamina durante a fase lutea, tam- 
bem associam-se a SPM, segundo al- 
guns estudos. 6,7 

Contudo, ainda nao se pode 
determinar em que extensao os trans- 
tomos pre-menstruais sao resultantes 
dessas altcragocs organicas ou de fa- 
tores ambientais, domesticos e socio- 
culturais, acreditando-se que sejam 
resultantes de disfun 9 ao neuropsico- 
endocrina multifatorial, nao lhes ca- 
bendo explica?ao etiopatogenica por 
um unico mecanismo 12 " 14 

truais podem aparecer desde as primei- 
ras mcnstruagocs, sendo que aproxima- 
damente 95% das pacientes apresentam 
assoc iagao de mais de um sinal e/ou 
sintoma em cada ciclo menstrual. 13 

Ansiedade, irritabilidade, 

fadiga, mudan 9 a de humor, cefa- 
leia, caimbras, dor mamaria e dores 
musculares/articulares associadas ao 
edema secundario a reten 9 ao hldrica, 
compoem o grupo de sinais e sintomas 
pre-menstruais mais frequentes entre 
as mulheres. 

Em razao da grande variedade 
de sinais e sintomas descritos, o diag¬ 
nostico da SPM deve ser estabelecido 

DIAGNOSTICO 

por criteriosa anamnese e apos a ex- 
clusao de outras doen 5 as que possam 

Os sinais e sintomas pre-mens- 

cursar com quadros clinicos seme- 
lhantes 15 (Tabela 1). 


Tabela 1 - Diagnostico diferencial da SPM 


Desordens psiquiatricas 

Desordens clinicas 

Depressao maior 

Endometriose 

Distimia (depressao cronica leve) 

Hipotireoidismo 

Transtorno bipolar 

Epilepsia 

Ansiedade generalizada 

Doenpas autoimunes 

Panico 

Dismenorreia 

Perimenopausa 


Alergias 


CLASSIFICACAO 

(C) quando predominam a cefaleia; a 
fadiga, palpitagocs cardiacas e tremo- 

Em razao da grande variedade 
clinica, a SPM pode ser classificada 
em quatro grandes grupos de acordo 
com os sintomas predominantes 11 : 

res 11 

(D) quando predomina o humor de- 
pressivo, associado a insonia, labilida- 
de emocional, deficit de memoria e de 
oricntagao 11 

(A) quando predominam ansiedade, 
irritabilidade e tensao nervosa 11 

(B) quando predominam sinais de re- 
tcngao hldrica, como edema, dores 
abdominais, mastodinia e ganho pon- 
deral 11 

De acordo com a severidade 
dos sintomas pre-menstruais, existe ain¬ 
da uma diferencia 9 ao/classifica 9 ao entre 
sindrome pre-menstmal (SPM) e trans- 
tomo disforico pre-menstrual (TDPM). 
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TDPM -Transtorno 
Disforico Pre-Mentrual 

De acordo com a Associafao 
Americana de Psiquiatria, deve-se 
suspeitar desta condigao quando se 
manifestam cinco ou mais sinais ou 
sintomas dentre os onze abaixo rela- 
cionados (Quadro 2) no periodo pre- 
-menstrual em dois ciclos menstruais 
distintos, com ao menos um deles as- 
sociado ao humor (humor depressivo, 
ansiedade/tensao, labilidade emocio- 
nal, irritabilidade persistentes) e com 
prejuizos significativos da conviven- 
cia social, familiar e profissional, ex- 
cluindo-se outras desordens fisicas ou 
emocionais 7 - 15 . 

Quadro 2: Sinais ou sintomas da TDPM 

Humor depressivo_ 

Ansiedade/tensao_ 

Mudangas de humor/labilidade emocional 

Irritabilidade_ 

Diminuigao de interesse em atividades usuais 

Dificuldade de concentragao_ 

Fadiga/letargia_ 

Mudanga de apetite/fome exacerbada_ 

Insonia/sonolencia_ 

Sentimentos fora de controle_ 

Sintomas fisicos 


TRATAMENTO 

E importante considerar que 
nenhum tratamento alivia todos os 
sintomas de forma igual, portanto a 
abordagem individualizada e multi- 
disciplinar faz-se comumente funda¬ 
mental. As estrategias terapeuticas 
elaboradas por profissionais de diver- 
sas areas nao devem buscar formula 
terapeutica exata, mas adotar esque- 
mas alinhados a realidade socioeco¬ 
nomica e as caracteristicas de cada 
paciente, trabalhando com a adogao 


isolada ou combinada de mudangas 
dieteticas, exercicios fisicos e fisio- 
terapia, psicoterapia e medicamentos 
diversos. 

Sugere-se que as mulheres 
com sindrome pre-menstrual documen- 
tem seus sintomas em detalhes, por pelo 
menos dois ciclos, a fim de melhorar o 
tratamento e permitir que as terapias 
sejam direcionadas especificamente 
para cada subgrupo de pacientes. 7 

As medidas nao farmacolo- 
gicas devem ser preferenciais ao uso 
de medicamentos, principalmente na 
abordagem inicial das pacientes com 
SPM. 

Mudanga em habitos de vida 

Alem do alivio de sintomas 
comuns como estresse, irritabilidade e 
sono inadequado, os exercicios fisicos 
promovem melhorias da capacidade 
cardiorrespiratoria e do tonus muscu¬ 
lar, com repercussoes positivas sobre 
a postura e a consciencia corporal, ele- 
mento fundamental para a manutengao 
da boa qualidade de vida. 

Embora ainda existam contro- 
versias quanto a eficacia da atividade 
fisica no tratamento da SPM 316 , acre- 
dita-se que a liberagao de endorfmas 
e a alteragao no nivel dos hormonios 
esteroides circulantes decorrentes do 
exercicio possam estar envolvidas na 
obten£ao de melhorias das queixas 
pre-menstruais. 17 

Alimentafao adequada tam- 
bem e recomendavel nesses casos, 
devendo-se fracionar a dieta, reduzir a 
ingestao de alimentos ricos em cafe- 
ina, afucar e alcool e dar preferencia 
a carboidratos complexos e alimentos 
com baixo teor de gordura e afucar 6 . 
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Acupuntura 

Dados de revisao sistematica 
com estudos clinicos randomizados e 
controlados publicada em 2015 sobre 
o uso da acupuntura no tratamento da 
slndrome pre-menstrual evidenciaram 
que houve rcdugao dos sintomas em 
comparagao ao estadio inicial 18 . Duas a 
quatro sessoesja mostraram redugao de 
77,8% dos sintomas e, como 30 ou mais 
sessoes nao promoveram melhora pro¬ 
gressiva dos sintomas, a frequencia do 
tratamento nao parece afetar o resultado 
final. Em adigao, parece nao haver dife- 
renga entre a realizagao do tratamento 
na fase lutea ou na fase folicular, nao 
sendo necessaria a restrigao da inter- 
vengao somente a fase lutea do ciclo. 18 

Psicoterapia 

Para o tratamento da sindro- 
me pre-menstrual e do transtomo dis- 
forico pre-menstrual ou em casos de 
falhas, efeitos colaterais importantes 
ou contraindicagoes aos tratamentos 
medicamentosos, intervengoes psicos- 
sociais nao farmacologicas sao sugeri- 
das para mulheres com qualquer tipo 
de alteragao psiquica perimenstrual 19 . 

Estrategias de mudanga com- 
portamental e cognitiva utilizando 
tecnicas que tratam ou modificam 
pensamentos problematicos, emogoes 
e comportamentos sao indicadas para 
o manejo adequado dos transtomos 
psicologicos presentes na sindrome 
pre-menstrual 19 . 

Intervengoes comportamen- 
tais comuns incluem estrategias de 
relaxamento, tecnicas de exposigao, 
treinamento de habilidades sociais, es¬ 
trategias para resolugao de problemas, 


modificagao comportamental e rees- 
truturagao cognitiva, alem de estrate¬ 
gias para controle de dor, ansiedade e 
depressao 19 . 

Em casos menos severos de 
sindrome pre-menstrual (SPM), mui- 
tas vezes a psicoterapia e suficiente e, 
ainda que o tratamento farmacologi- 
co seja indicado como primeira linha 
de abordagem terapeutica para o tra¬ 
tamento no transtomo disforico pre- 
-menstrual de acordo com o Colegio 
Americano de Ginecologia e Obstetri¬ 
cia (ACOG), a abordagem psicotera- 
pica e tambem essencial na TDPM. 25 

Tratamento medicamentoso 

O tratamento medicamentoso 
deve ser preconizado para os casos re- 
fratarios as medidas nao farmacologi¬ 
cas de SPM e aos que caracterizam o 
TDPM. 

Vitaminas e minerais, diureti- 
cos, combinagoes hormonais, fitotera- 
picos e antidepressivos estao entre os 
mais utilizados. 

• Reposigao de vitaminas e minerais 
e uso de placebo 

Varios estudos vem sendo pu- 
blicados sobre a eficacia da reposigao 
de vitaminas e minerais no tratamento 
dos sintomas da SPM. O uso de car¬ 
bonate de calcio (1200 mg/dia), mag- 
nesio (250 mg/dia) e vitamina E (80 
a 100 mg/dia) demonstrou ser mais 
efetivo que o placebo em alguns estu¬ 
dos 6 ' 20 " 22 . Doses maiores de piridoxina 
(>300 mg) podem, porem, estar asso- 
ciadas a desordens em nervos perife- 
ricos. 21 . Sao necessarios mais estudos 
clinicos bem desenhados (controlados, 
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randomizados, duplo-cego) sobre este 
tema, entretanto, a fim de amparar es- 
tes resultados. 6 

Vale ressaltar que estudos de- 
monstraram efeito significative) na 
melhora dos sintomas da sindrome 
pre-menstrual com uso de placebo. 23 - 
24 Parece que receber atengao pode po- 
sitivamente afetar o status mental das 
participantes e, por consequencia, o tra- 
tamento da sindrome pre-menstrual. 22 

• Diureticos 

O uso de diureticos por curtos 
periodos e em doses baixas durante 
a fase lutea pode ser de utilizado no 
tratamento de pacientes com queixas 
pre-menstruais de edema ou retengao 
hidrica, incontrolaveis por medidas 
dieteticas 25 . Estudos bem desenhados 
tern demonstrado redugao do volume 
abdominal e do ganho de peso com 
uso da espironolactona (antagonista da 
aldosterona) em dose diaria de 25 a 50 
mg 26,27 . Entretanto, o uso continuo de 
diuretico pode ativar o sistema renina- 
-angiotensina-aldostertona, resultando 
em efeito rebote e acumulo rapido de 
fluido assim que o diuretico e descon- 
tinuado. 28 

• Contraceptives hormonais 

A observagao de que mulhe- 
res anovulatorias nao apresentam flu- 
tuagoes hormonais e, portanto, nao 
tem SPM/ TDPM, sugere que agentes/ 
tecnicas de supressao da ovulagao sao 
realmente eficazes no tratamento da 
SPM. 

Estudos tem demonstrado que 
o uso de contraceptives orais combi- 
nados (COC) fomece de forma con- 


sistente resultados favoraveis, pois 
possibilita a diminuigao dos sintomas 
fisiologicos e emocionais da TPM de- 
vido a manutengao do estado hormonal 
mais estavel e a minimizagao dos efei- 
tos colaterais do sangramento de priva- 
gao. 8 

A escolha do componente 
progestagenico parece influenciar no 
controle dos sintomas da TPM. Uma 
variedade de derivados da progeste- 
rona associados ao estrogenio como 
acetato de medroxiprogesterona, no- 
restisterona e levonorgestrel tem sido 
estudada, sendo que os contraceptives 
orais contendo a drospirenona como 
progestageno provaram ser superiores 
ao placebo em estudos clinicos rando¬ 
mizados 28 31 

O regime de pausa de uso do 
contraceptive hormonal parece tam- 
bem influenciar no controle de sin¬ 
tomas fisiologicos e emocionais da 
TPM. Sugere-se que ha maior benefi- 
cio no regime de pausa de 4 dias em 
relagao a pausa de 7 dias. 8 O uso de 
contraceptives hormonais combinados 
sem pausas tambem tem sido indicado 
no tratamento da SPM. 8 

Revisao da Cochrane nao de- 
monstrou que a progesterona isolada e 
um tratamento efetivo para a SPM, po- 
rem nao demonstrou nao ser. Mais es¬ 
tudos sobre este tema sao necessarios 
para avaliar efetividade e dose adequa- 
da da progesterona a ser utilizada. 32 

• Analogos do hormonio liberador 
de gonadotrofina 

A menopausa quimica pode 
ser realizada utilizando-se o agonista 
do hormonio regulador da gonadotrofi¬ 
na (GnRH) com melhora dos sintomas 
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disforicos pre-menstruais 7 . Entretanto, 
seu uso para o tratamento da SPM nao 
e rotineiramente indicado, pois pode 
induzir a hipoestrogenismo prolonga- 
do, desmineralizagao ossea e aumento 
do risco cardiovascular, alem de ser de 
alto custo. Essa estrategia somente e 
recomendada se houve falha do trata¬ 
mento com uso de todas as outras tera- 
pias existentes e nao deve ser utilizada 
por um periodo superior a seis meses. 7 

Embora a adigao de terapia de 
reposigao hormonal a base de estro- 
genio/progesterona possa ser utilizada 
juntamente com o agonista de GnREl 
para diminuir os riscos do estado hi- 
poestrogenico induzido, pode tambem 
potencialmente resultar em recorrencia 
dos sintomas pre-menstruais, sendo tal 
recorrencia menor se associado o uso 
da tibolona - medicamento hormonal 
sem efeitos progesterona-simile 29 . 

• Androgenios 

Outra terapia de supressao 
ovulatoria inclui o danazol (um sinte- 
tico androgenio com efeito antiestro- 
genico). Entretanto, o uso prolongado 
de danazol deve ser limitado devido a 
seus efeitos adversos, que incluem: au¬ 
mento do risco cardiovascular, hiper- 
plasia endometrial e aumento do risco 
de cancer estrogenio-dependente 29 . 

• Fitoterapicos 

O alivio dos sintomas pre- 
menstruais tern sido alcangado em 
muitas pacientes com o uso de fitote¬ 
rapicos, como a folha de framboesa, o 
gengibre, o oleo de primula, a Cimi- 
cifuga racemosa, o black cohosh, o 
casco da videira, o Jingqianping (erva 


chinesa), Ginkgo biloba L, Xiao yao 
san (ou Dan Zhi Xiao yao san), Hype¬ 
ricum perforatum, Crocus sativus, 
Elsholtzia splendens, Cirsium japoni- 
cum e Vitex Agnus castus 18,25 . 

Em revisao sistematica de 19 
estudos clinicos controlados e rando- 
mizados publicada sobre o tema em 
2015, a intervengao com uso de fito¬ 
terapicos demonstrou melhora de 50% 
ou mais dos sintomas da SPM frente 
ao grupo controle. 18 Entretanto, estu¬ 
dos clinicos mais bem desenhados em 
larga escala, multicentrico randomiza- 
do, duplo-cego e placebo-controlado 
sao necessarios para apoiar estes re- 
sultados, uma vez que algumas inter- 
vengoes com os fitoterapicos tiveram 
somente um estudo para analise nesta 
revisao (18). Outros estudos ainda de- 
monstram pouca ou nenhuma superio- 
ridade em relagao aos placebos 33 " 35 . 

Ressalta-se que, embora nao 
haja regulamentagao destes medica- 
mentos fitoterapicos pela Food and 
Drug Administration (FDA), nao se 
podendo garantir, por este orgao fis- 
calizador, eficacia, efetividade ou se- 
guranga, nao houve nenhum caso de 
evento adverso grave em revisao sis¬ 
tematica descrita acima 18 - 25 . 

• Psicoterapicos 

Embora drogas antidepressi- 
vas nem sempre estejam associadas 
ao alivio total das queixas pre-mens¬ 
truais, os inibidores de recaptagao da 
serotonina (ISRS) sao considerados o 
tratamento padrao ouro para os casos 
mais severos de SPM e os casos de 
TDPM 7 - 36 . 

O tratamento com esta classe 
de medicamentos (ISRS) pode limitar- 
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-se a fase lutea, porem pode tambem 
ser utilizado de forma continua. A 
interrup 9 ao abrupta do tratamento no 
final de cada ciclo nao aumenta o ris- 
co de sintomas rebotes e nao ha clara 
evidencia de diferen 9 a na efetividade 
do tratamento entre estes dois modos 
de administra 9 ao. 37,38 

Dentre os 1SRS, tanto a fluo- 
xetina (dose diaria de 10 a 20 mg), 
como a paroxetina (dose diaria de 10 a 
30 mg), a sertralina (dose diaria de 50 
a 150 mg) e o citalopram (dose diaria 
de 20 a 40 mg) foram igualmente efi- 
cazes em estudos realizados 39 . Outros 
inibidores da recapta 9 ao serotonina/ 
noradrenalina, como a venlafaxina e 
o serotoninergico clomipramina tam¬ 
bem parecem ser efetivos no tratamen¬ 
to da SPM/TDPM 6 . 

Efeitos colaterais possiveis 
destes medicamentos sao: nausea, as- 
tenia, insonia ou sonolencia, fadiga, 
disfun 9 oes sexuais e diminui 9 ao de 
libido, irritabilidade, cefaleia e tre- 
mores, entre outros, sendo tais efeitos 
dose-dependentes. 37 - 38 

Agentes GABAergicos, como 


o alprazolam, podem potencialmen- 
te ser uteis para alguns pacientes com 
SPM/TDPM. Entretanto existem con- 
sidera 9 oes sobre o potencial desen- 
volvimento de dependencia e do efei- 
to sedativo de tais agentes, nao sendo 
usualmente recomendado como terapia 
de primeira linha 6 . 

Estudos com o ansiolitico ago- 
nista parcial de receptor serotoninergi¬ 
co 5-HTla - buspirone - tern sugerido 
bons resultados, especialmente em ca- 
sos com altera 9 ao de libido. 29 

C0NCLUSA0 

Considerando a alta prevalen¬ 
ce e o impacto negativo da sindrome 
pre-menstrual na qualidade de vida 
das mulheres, profissionais de saude 
devem priorizar o diagnostico e tra¬ 
tamento da SPM em sua abordagem a 
paciente. 

Entretanto, a fim de estabe- 
lecer conclusoes defmitivas sobre 
etiologia e tratamentos possiveis, ha 
necessidade de estudos futures com 
rigorosos criterios metodologicos. 
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FALENCIA 

OVARIANA PRECOCE 


Carla Maria Martins da Silva 
Charbele Diniz 


Pesquisas avanqam a partir 
de celulas tronco, com boas 
perspectivas para transpor a 
barreira da infertilidade, mas 
ainda nao ha tratamento de 
cura do ovario que entrou 
em processo de insuficiencia 
prematura 
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Falencia ovariana 
precoce 


Carla Maria Martins da Silva 
Charbele Diniz 


Algumas vezes o ginecolo- 
gista geral depara-se com pacientes 
jovens apresentando altcragocs mens- 
truais e ate sintomas vasomotores. 

Estes sintomas, embora co- 
muns no periodo climaterico, sao in- 
compativeis com pacientes em idade 
reprodutiva, sendo necessario que a 
situagao seja diagnosticada, tratada e 
discutida com a paciente e seus fami- 
liares. 

A abordagem da falencia ova¬ 
riana precoce (FOP) pressupoe conhe- 
cimento amplo da patologia, uma vez 
que o diagnostico etiologico e pouco 
defmido e implica questoes sobre a 
fertilidade de pacientes jovens e mui- 
tas vezes sem prole. 

DEFINI^AO 

A falencia ovariana precoce 
(FOP) e uma sindrome clinica defi- 
nida pela perda de atividade ovariana 
antes dos 40 anos. 

E caracterizada por disturbio 
menstrual (amenorreia ou oligome- 
norreia) com gonadotrofmas elevadas 
e estradiol baixo (hipogonadismo hi- 
pergonadotrofico). 

O termo “insuficiencia ova¬ 
riana prematura” tambem pode ser 
usado e e recomendado pela European 
Society of Eluman Reproduction and 
Embryology (ESE1RE) para descrever 
esta condigao em investigagao e na 
pratica clinica. 


ETI0L0GIA 

A etiologia ainda e desconhe- 
cida na maioria dos casos, sendo esse 
grupo classificado nas causas idiopati- 
cas. No entanto, existe um amplo es- 
pectro de mecanismos patogenicos que 
podem conduzir o seu desenvolvimen- 
to, como as causas cromossomicas, 
geneticas, autoimunes, metabolicas, 
infecciosas, exposigao a radioterapia/ 
quimioterapia e iatrogenicas. 

Do ponto de vista etiologico, 
a FOP pode ser classificada em duas 
categorias, deplegao e disfungao foli- 
cular, conforme o quadro abaixo: 

1. DEPLEGAO FOLICULAR 

1.1 Numero folicular inicial deficiente 

idiopAtica 

1.2 Atresia folicular acelerada 

CAUSAS GENETICAS 

Anormalidades do cromossomo X 
Sfndrome de Turner 
X Fragil 

Doengas autossomicas 
Blefarofimose 
Galactosemia 

APECD- Poliendocrinopatia autoimune-candidfase- 
distrofia ectodermica, 

CDG1- glicoprotefna carboidrato tipo 1, 

Relacionada a genes de hormonios/receptores hormonais 
FSHR - receptor do FSH 
LHR - receptor do LH 
Inibina 

ASSOCIADA A DOENGAS AUTOIMUNES 
Doenga de Addison 
Miastenia gravis 
Tireoidite de Hashimoto 
Vitiligo 

Artrite reumatoide 
Lupus eritematoso sistemico 
Hipoparatirioidismo 
Diabetes Mellitus 

Purpura Trombocitopenica Idiopatica 
Alopecia 

Anemia perniciosa 
Sfndrome de Sjogren 
Anemia hemolftica autoimune 
Doenga de Chron 
CAUSAS IATROGENICAS 

Cirurgia/ irradiagao pelvica 
Quimioterapia 

ASSOCIADA A TOXINAS E AGENTES VIRAIS 

2. DISFUNGAO FOLICULAR 

2.1. Idiopatica 

2.2 Deficiencia enzimatica 

17 a Hidroxilase 
17-20 Desmolase 
Colesterol-desmolase 
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DEPLEQAO FOLICULAR 

Numero folicular inicial 
deficiente 

No embriao, as celulas germi- 
nativas iniciam sua migragao durante 
a 6 a semana de gestagao para a ponte 
gonadal, atingindo o numero maximo 
de oogonios na 20 a semana, ocasiao 
em que estao presentes 6 a 7 milhoes 
de oogonios no ovario. A maioria des- 
tes sofre apoptose, restando aproxi- 
madamente IxO 6 foliculos primordiais 
na hora de nascimento. Este numero 
diminui inexoravelmente ao longo da 
vida, como resultado da atresia e do 
recrutamento para ovulagao. Menos 
que 500 dos 7xl0 6 (0.007%) oocitos 
originais sao destinados a ovular no 
periodo de vida reprodutiva da mulher. 

Na FOP idiopatica parece ha¬ 
ver envolvimento dos dois mecanis- 
mos que, embora ainda desconhecidos, 
levam a um numero reduzido de foli¬ 
culos nos ovarios ao nascimento com 
atresia acelerada por apoptose alem de 
um fracasso da maturagao folicular. 

Atresia folicular acelerada 
Causas geneticas 

Muitos genes tem sido impli- 
cados como fatores causadores na fa- 
lencia ovariana precoce. No entanto, 
com base nas provas existentes, o ras- 
treio de rotina de mutagoes geneticas 
autossomica em pacientes ainda nao 
pode ser recomendado. 

Parece improvavel que um 
unico gene seja responsavel pelo de- 
senvolvimento dos ovarios e/ou oo- 
genese. Investigagoes moleculares 
em mulheres com FOP conduziram a 
identificagao de um numero de genes 


candidatos cuja mutagoes resultariam 
no fracasso ovariano. Tais mutagoes 
foram identificadas em 10% de casos 
de FOP, mas as fungoes de muitos des- 
tes genes ainda nao sao conhecidas. 
Sendo assim, nenhum e aceito como 
um marcador genetico para FOP. 

Cerca de 10-12% das mulhe¬ 
res diagnosticadas com FOP tem anor- 
malidades cromossomicas. A inciden- 
cia de um cariotipo anormal e maior 
em mulheres com amenorreia primaria 
(21%) do que naquelas que apresen- 
tam amenorreia secundaria (11%). 

A diferenciagao ovariana ne- 
cessita da presenga de apenas um cro- 
mossomo X, embora seja imprescindi- 
vel a presenga dos genes do segundo X 
para a manutengao da fungao ovariana. 
Os dois X devem estar intactos para o 
desenvolvimento normal do foliculo. 

Anormalidades familiares e 
nao familiares do cromossomo X fo¬ 
ram descritas e variam desde um defei- 
to numerico com ausencia completa de 
um X, trissomia do cromossomo X, ate 
defeitos parciais em forma de delegoes, 
isocromossomias e translocagoes. 

A monossomia do cromos¬ 
somo X, conhecida como Sindrome 
de Turner, e a mais frequentemente 
diagnosticada com uma incidencia de 
1:2500 nascidos vivos do sexo femini- 
no. Caracteriza-se por disgenesia ova¬ 
riana, levando a amenorreia primaria, 
estatura curta e alteragoes fenotipicas 
peculiares. 

Na presenga de so um cro¬ 
mossomo X os foliculos ovarianos se 
degeneram ja no nascimento, caracte- 
rizando uma atresia folicular fetal. O 
mosaicismo mais frequente e 46 XX / 
45 X sendo que em 80% dos casos o X 
perdido e de origem patema. 
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Afetando em tomo de 1:1000 
mulheres, a trissomia do X evolui com 
sinais clinicos de FOP em menos de 
10% dos casos, sendo entao associada 
de forma esporadica. 

Delegoes do cromossomo 
X relacionadas com a FOP sao mais 
comuns que translocagoes. Compro- 
metem com mais frequencia o brago 
curto do cromossomo X, em especial 
a regiao Xql3-25, levando a perda de 
pareamento e atresia dos oocitos. Por 
outro lado, a regiao de maior impor- 
tancia para o funcionamento ovariano 
normal tern sido considerada a Xql3- 
q26, e as translocagoes nesta regiao 
tambem levam a apoptose oocitaria 
com perda da fungao ovariana. 

Dois segmentos fora desta 
regiao sao defmidos como conten- 
do o locus para a falencia ovariana: 
FOP1 (falencia ovariana prematu¬ 
ra 1), que compreende Xq26-qter, e 
FOP2 (falencia ovariana prematura 
2), Xql3.3-Xq22. Evidencias sugerem 
que translocagoes distais que afetem 
o segmento cromossomico FOP1 re- 
sultam em falencia ovariana entre 24 
e 29 anos, enquanto que mutagoes em 
FOP2 causam disfungao ovariana mais 
precocemente, entre 16 e 21 anos. 

Considerando a prevalencia 
significativa de anomalias cromos- 
somicas em mulheres com FOP e as 
implicagoes dos mesmos, analise cro- 
mossomica e recomendada e deve ser 
realizada em todas as mulheres com 
FOP nao iatrogenica. Na sindrome de 
Turner, o cariotipo e o padrao ouro. 
Alem disso, pacientes com sindrome 
de Turner deve ser encaminhada a um 
geneticista para discutir, no caso de 
apresentar um mosaicismo, o risco de 
aneuploidia na prole. 


Todas as mulheres com ma¬ 
terial cromossomico Y detectavel 
devem ser aconselhadas sobre risco 
elevado de desenvolver a neoplasia 
gonadal (45%) e a gonadectomia deve 
ser recomendada. 

A Sindrome X Fragil (FRA- 
XA) e a causa mais comum de retardo 
mental herdado. E causada pela ex- 
pansao das repetigoes CGC na regiao 
5 do gene FMR1 no brago longo do 
cromossomo X (Xq27.3). O numero 
de repetigoes CGC e altamente varia- 
vel na populagao normal, mas consi- 
deram-se como pre-mutagao entre 60 
e 200 repetigoes porque alelos permu- 
tados sao suscetiveis a expansao quan- 
do passam de uma geragao a outra. 

A mutagao completa (> 200 
repetigoes de CGG) pode resultar no 
fenotipo de retardo mental, mais fre- 
quente em homens. As mulheres que 
carregam o pre-mutagao (55-200 re¬ 
petigoes) nao tern um risco aumen- 
tado de deficiencia intelectual mas 
possuem risco ao redor de 15% para 
desenvolvimento de FOP o que apoia 
a importancia do cromossomo X na 
patogenese da doenga. 

Assim, a investigagao geneti- 
ca na FOP familiar para a pre-mutagao 
do gene FMR1 esta indicada, visando 
o aconselhamento genetico. Neste sen- 
tido, a identificagao de uma paciente 
como carreadora de pre-mutagao para 
FRAXA deve levar ao rastreamento de 
irmas e primas que sao ainda ferteis, 
alem de excluir eventual ocorrencia fa¬ 
miliar, uma vez que essas mulheres nao 
podem ser doadoras de oocitos, e ser 
discutida a possibilidade e implicagoes 
da detecgao de uma mutagao para os 
pacientes e suas familias, avaliagao de 
opgoes de acompanhamento no caso de 
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uma mutagao ser encontrada e discus- 
sao de reagoes emocionais esperadas. 

Embora defeitos geneticos en- 
volvam principalmente o cromossomo 
X, um certo numero de genes autos- 
somicos tem sido sugerido como fator 
causador de FOP. 

A smdrome blefarofimose- 
-ptose-epicanto inversa (BPES) e do- 
enga autossomica dominante causa- 
da por mutagoes no gene do fator de 
transcrigao FOXL2 e caracteriza-se 
pela presenga de malformagao das pal- 
pebras, entre outras alteragoes faciais 
associadas a FOP. 

O mapeamento de casos fa- 
miliais levou a identificagao de um 
locus no brago longo do cromossomo 
3 (3q23) e mutagoes pontuais no gene 
FOXF2. A BPES manifesta-se de duas 
formas: tipo I e tipo II, sendo que ape- 
nas o primeiro tipo esta associado a 
FOP herdada como uma caracteristica 
autossomica sexo-limitada dominante 
nestas familias. 

A galactosemia e um erro 
inato do metabolismo por uma alte- 
ragao autossomica recessiva e se ca- 
racteriza por uma incapacidade em 
converter galactose em glicose decor- 
rente de uma deficiencia das enzimas 
galactoquinase, galactose-1 -P-uridil 
transferase e uridina-difosfogalactose 
epimerase. O acumulo de metabolites 
da galactose (galactitol e galactonato) 
compromete varios orgaos, entre eles 
os ovarios, levando a diminuigao do 
numero de oogonias com dano foli- 
cular e resultando em falencia ovaria- 
na em ate 60-70% dos casos. Os tres 
genes GAFT responsaveis por estas 
alteragoes enzimaticas estao localiza- 
dos, respectivamente: GAFT-9pl3, 
GAFK-17q24 e GAFE-lp36. 


A smdrome caracterizada por 
poliendocrinopatia autoimune-can- 
didiase-distrofia ectodermica (APE- 
CED) e doenga autossomica recessiva 
rara que se manifesta pela destruigao 
dos tecidos endocrinos imunodepen- 
dentes, sendo seu diagnostico firma- 
do quando duas das seguintes ma- 
nifestagoes clinicas estao presentes: 
candidiase, hipoparatireoidismo e in- 
suficiencia adrenal primaria. O gene 
AIRE esta localizado no cromossomo 
21q22.3 e observa-se associagao com 
FOP em aproximadamente 60% dos 
casos com mutagao. 

A smdrome da deficiencia 
da glicoproteina carboidrato tipo 1 
(CDG1) e doenga autossomica reces¬ 
siva rara. Caracteriza-se por alteragoes 
na glicosilagao causadas pela defi¬ 
ciencia da enzima fosfomanomutase 
(PMM), levando a alteragoes neuro- 
logicas importantes com letalidade de 
ate 20% no primeiro ano de vida. O 
gene PMM1 esta localizado no cro¬ 
mossomo 22ql3 e o PMM2, no cro¬ 
mossomo 16p 13. Mutagoes deste gene 
foram ja identificadas em pacientes 
com FOP. 

Causas autoimunes 

Doengas autoimunes sao mais 
frequentes em pacientes com FOP do 
que na populagao em geral e aproxi¬ 
madamente 25% dos individuos com 
FOP espontaneas e isoladas sao positi- 
vas para marcadores autoimunes 

A associagao mais clinica- 
mente importante e a doenga autoimu- 
ne de Addison, no contexto da Smdro¬ 
me Poliglandular Autoimune (APS), 
observada em 60% a 80% dos pacien¬ 
tes com FOP autoimune. 
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APS-1 e uma doenga rara re- 
cessiva autossomica causada por uma 
mutagao no gene AIRE, apresentando- 
-se principalmente em criangas com 
candidiase, hipoparatireoidismo e do- 
enga de Addison. A insuficiencia ova- 
rica ocorre em 15% dos casos. 

APS-2 e provavelmente po- 
ligenica com um padrao autossomico 
dominante de heranga com a asso- 
ciagao HLA. A condigao compreende 
a doenga de Addison, doengas da ti- 
reoide autoimunes e/ou diabetes tipo I 
com uma variedade de orgaos menos 
comum e condigoes autoimunes es- 
pecificas (por exemplo, doenga celia- 
ca). A insuficiencia ovarica ocorre em 
aproximadamente 10% dos casos. 

Tambem pode ser associada 
com doengas da tireoide, hipoparati¬ 
reoidismo, hipofisite, diabetes mellitus 
e doengas autoimunes nao endocrinas, 
incluindo lupus eritematoso sistemico 
(LES), sindrome de Sjogren, artrite 
reumatoide, purpura trombocitopeni- 
ca idiopatica, anemia hemolitica au- 
toimune, anemia perniciosa, vitiligo, 
alopecia areata, doenga celiaca, doen¬ 
gas inflamatorias do intestino, cirrose 
biliar primaria, glomerulonefrites, es- 
clerose multipla e miastenia grave. 

Nas mulheres com FOP, 
quer com anticorpos adrenocorticais 
(ACA) ou anti-TPO positivos devem 
ser acompanhadas por um endocrino- 
logista que deve considerar medigao 
da autoimunidade adrenal, hormonio 
adrenocorticotrofico (ACTH), ativi- 
dade de renina plasmatica e realizando 
um teste de estimulagao do ACTH em 
intervalos de cinco anos. 

Avaliagoes do TSH, vitamina 
B12, folato e ferritina podem ser in- 
cluidos para explicar a rara possibili- 


dade de desenvolvimento de anemia 
perniciosa ou doenga celiaca. 

Nas mulheres com FOP apresen- 
tando testes de auto anticorpos negativos, 
na ausencia de sinais clinicos e sintomas 
de doengas endocrinas, o acompanha- 
mento deve ser aplicado como para a po- 
pulagao geral de mulheres. 

Causas infecciosas 

Relatos de casos indicaram 
que infecgoes virais podem ser se- 
guidas por falencia ovariana e apenas 
a ooforite por caxumba explica 3% a 
7% dos casos. 

Foi relatada apos varias in¬ 
fecgoes, incluindo HIV, herpes zoster, 
citomegalovirus, tuberculose, malaria, 
varicela e shigella. No entanto, ne- 
nhum destes foi capaz de estabelecer 
uma relagao de causa e efeito entre a 
infecgao e o diagnostico de FOP, nao 
havendo nenhuma indicagao para o 
rastreio da infecgao. 

Causas iatrogenicas 

A radioterapia e a quimioterapia 
usadas para o tratamento de doengas ma- 
lignas ou benignas podem levar a FOP. 

O risco de desenvolver FOP 
apos a radioterapia e dependente do 
campo da terapia de radiagao (radia- 
gao pelvica abdominal, a irradiagao 
total do corpo), da dose e da idade. Da 
mesma forma, o efeito gonadotoxico 
da quimioterapia e dose dependente 
e relacionado, em grande parte, com 
idade e a droga utilizada. 

No entanto, o prognostico 
para o retomo da fungao ovariana apos 
terapias contra o cancer pode ter sido 
subestimado. Ha altas taxas de con- 
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cepgoes espontaneas em mulheres que 
se submeteram a ooforectomia uni¬ 
lateral para criopreservagao antes da 
quimioterapia e/ou radioterapia. 

Nao foram encontrados estudos 
demonstrando uma relagao causal entre 
a histerectomia ou laqueadura tubaria e 
FOP. No entanto, existem estudos que 
indicam uma relagao entre uma meno- 
pausa precoce em mulheres que se sub¬ 
meteram a uma histerectomia e em mu¬ 
lheres que se submeteram a laqueadura 
tubaria, em comparagao com as mulhe¬ 
res sem cirurgia. 

Tanto a cirurgia ovariana para 
endometrioma e para endometriose 
parecem influenciar a idade da meno- 
pausa e o risco de FOP. 

A possibilidade de a FOP ser 
consequencia de uma intervengao me- 
dica ou cirurgica deve ser discutida 
amplamente com as mulheres a serem 
submetidas a algum desses tratamen- 
tos, como parte do processo de con- 
sentimento. 

Causas ambientais 

Fumo, alcool e nutrigao po- 
dem influenciar a idade da menopau- 
sa, mas nao sao facilmente diagnosti- 
caveis como causas de FOP. 

Embora nenhuma relagao cau¬ 
sal tenha sido provada entre tabagismo 
e FOP, ha uma relagao com menopau- 
sa precoce. Assim, as mulheres que 
sao propensas devem ser aconselhadas 
a parar de fumar. 

DISFUNCAO OVARIANA 
FOLICULAR 

Algumas pacientes com FOP 
podem apresentar foliculos de aparen- 


cia normal que, embora sejam sub- 
metidos a concentragoes circulantes 
adequadas de gonadotrofmas, falham 
na indugao da sintese de estrogenios, 
resultando em amenorreia hipergona- 
dotrofica. 

Embora muitas dessas pa¬ 
cientes apresentem uma disfungao 
ovariana folicular idiopatica, tambem 
denominada sindrome dos ovarios re- 
sistentes, algumas causas especificas 
e raras devem ser consideradas, entre 
elas a deficiencia em enzimas rela- 
cionadas com a sintese de estradiol. 
A redugao estrogenica por deficien¬ 
cia enzimatica causa retardo puberal, 
amenorreia primaria e niveis aumen- 
tados de gonadotrofmas, apesar da 
presenga de foliculos primordiais no 
ovario. 

OUADROCUNICO 

Apesar de a FOP ter sido pri- 
meiramente defmida como uma con- 
digao que leva a amenorreia, infer- 
tilidade, hipogonadismo com niveis 
elevados de gonodatrofmas em mu¬ 
lheres abaixo de 40 anos, foram pu- 
blicados relatos de mulheres com esse 
diagnostico que voltavam a menstruar 
espontaneamente e de casos em que 
houve gestagao, chamando a atengao 
para o carater eventualmente intermi- 
tente da evolugao clinica. 

Os sintomas podem ser tran- 
sitorios ou intermitentes, e pode ser 
variavel em termos de gravidade, re- 
fletindo as flutuagoes da atividade 
ovariana que ocorrem durante o inicio 
espontaneo da FOP. Porem, as mulhe¬ 
res que experimentam a menopausa 
cirurgica geralmente apresentam sin¬ 
tomas graves e persistentes. 
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Quando a falencia ovariana 
precoce se apresenta como um quadro 
de amenorreia secundaria e hipogona- 
dismo, geralmente e precedida em me- 
ses ou anos por periodos de irregulari- 
dade menstrual. Apresentam menarca 
na idade habitual, ciclos inicialmente 
regulares e que, a partir de um deter- 
minado periodo, tomam-se irregulares 
variando de oligomenorreia a periodos 
de amenorreia, ate a ccssagao comple- 
ta das mcnstruagocs. 

Nas mulheres nao tratadas, os 
sintomas muitas vezes podem se re¬ 
solver gradualmente, mas o curso do 
tempo e variavel e imprevisivel. 

Mulheres com FOP podem 
apresentar sintomas tipicos da defi- 
ciencia de estrogenio. Inicialmente, 
e dependendo do grau de compro- 
metimento ovariano, podem ser mais 
evidentes os sintomas vasomotores, 
como fogachos e sudorese, altcragao 
de humor e insonia, evoluindo mais 
tardiamente para a atrofia do trato uro¬ 
genital, com maior propensao para va¬ 
ginites, cistites e dispareunia. 

Os sintomas podem desapa- 
recer de forma intermitente devido as 
flutuafoes da fun 9 ao ovariana. Isto, no 
entanto, nao exclui um diagnostico. 
Algumas mulheres podem nao sentir 
quaisquer sintomas e outras podem 
experimentar sintomas graves subita- 
mente apos a cessa 9 ao da pilula anti- 
concepcional. Os sintomas sao menos 
provaveis em mulheres j ovens com 
amenorreia primaria. 

I NCI DENCIA 

A condi 9 ao afeta aproximada- 
mente 1% das mulheres. A incidencia 
em pacientes com cariotipo normal (46 


XX) gira em tomo de 1:1000 antes dos 
30 anos; 1:250 em tomo dos 35 anos e 
de 1:100 com menos de 40 anos. 

A prevalencia de FOP em pa¬ 
cientes com amenorreia secundaria e de 
4 a 18% e com amenorreia primaria e 
de 10%—28% estando associada a alte- 
rafao de cariotipo em aproximadamen- 
te 50% dos casos. 

A incidencia de FOP esponta- 
neo em uma popula 9 ao adolescente e 
menos claramente definida, pois mui¬ 
tas series incluem jovem mulheres que 
sofreram quimioterapia e/ou radiote- 
rapia ou tern anormalidades cromos- 
somicas como a sindrome de Turner. 

A incidencia de casos fami- 
liares entre mulheres com FOP varia, 
mas sao calculados entre 7% e 30%. 

DIAGNOSTICO 

O diagnostico de insuficiencia 
ovariana precoce baseia-se na presen- 
9 a de disturbios menstruais e confir- 
ma 9 ao bioquimica do aumento das 
gonadotrofmas e a queda do estradiol. 

E normalmente confrrmado 
em mulheres abaixo dos 40 anos por 
uma combina 9 ao de 4-6 meses de 
amenorreia ou oligomenorreia e duas 
medidas seriadas de FSH superior 25 
UI/L em duas ocasioes com intervalo 
de 4 semanas. 

Em mulheres com FOP, os 
niveis de FSH basais e niveis de FSH 
dentro dos valores da menopausa nao 
sao sinonimo de deple 9 ao folicular 
ovariana com cessa 9 ao irreversivel e 
permanente de fun 9 ao ovariana. Nao 
obstante, niveis mais baixos de FSH 
podem estar associados com ciclos 
ovulatorios, pendentes da atividade fo¬ 
licular subjacente e relacionados a se- 
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crcgao de inibina. A variabilidade por 
ciclo de FSH ou niveis de estradiol nao 
tao reduzidos podem indicar uma fun- 
5 ao ovariana intermitente. 

Embora haja falta de precisao, 
o diagnostico adequado na FOPpode ser 
estabelecido por oligo/amenorreia por 
pelo menos 4 meses. Foi demonstrado 
que 50% das mulheres com esse diag¬ 
nostico apresentavam fun 9 ao folicular 
ovariana quando niveis sericos de estra¬ 
diol foram maiores do que 50 pg/ml, e 
aproximadamente 20% delas ovulavam, 
se considerados niveis de progesterona 
iguais ou superiores a 3 ng/ml. 

Os niveis do hormonio foli- 
culo estimulante (FSF1), sao utilizados 
como padrao ouro para estabelecer o 
diagnostico de FOP, porem nao ha evi¬ 
dences de alta qualidade suficientes 
para determinar o seu ponto de corte. 

Em mulheres com amenorreia 
secundaria nao foram encontrados fo- 
liculos ovarianos quando o FSF1 era 
maior que 40 mlU/ml e os niveis do 
hormonio anti mulleriano (HAM) po¬ 
dem se tomar indetectaveis cerca de 
cinco anos antes da menopausa. Deve- 
-se enfatizar que mulheres com niveis 
baixos de FIAM que apresentam ciclos 
menstruais regulares nao devem ser 
diagnosticadas com FOP. 

A dosagem do estradiol pode 
ser realizada para confirmar o hipogo- 
nadismo, sendo dispensavel diante de 
sintomas vasomotores ou outros sinais 
de deficiencia estrogenica. 

Uma historia familiar adequa- 
da pode distinguir entre FOP familiar 
ou esporadica e identificar outros fa- 
miliares afetados, para que possa ser 
oferecido aconselhamento genetico. 

Uma vez feito o diagnostico, 
exames mais especificos serao solicita- 


dos, dependendo de cada caso, na tenta- 
tiva de elucidar a etiologia ou monitorar 
complica 5 oes. 

A ultrassonografia pelvica, ou 
preferencialmente transvaginal, pode 
identificar a prcscnga e determinar o 
volume de foliculos ovarianos em cer¬ 
ca de 25% a 40% das pacientes. Ape- 
sar de nao ter valor preditivo poderia 
identificar candidatas para preservagao 
ou maturagao de oocitos no future pois 
a fungao ovariana pode flutuar e ativi- 
dade folicular pode ser vista. 

O papel da biopsia ovariana 
no diagnostico e prognostico da FOP, 
e controverso e ha relatos de gestagoes 
ocorridas em pacientes com biopsia 
negativa, pois a ausencia de foliculos 
pode refletir apenas uma amostra ina- 
dequada de tecido, assim como a pre- 
senga deles nao implica uma resposta 
positiva ao tratamento. Acrescenta pou- 
co ao processo investigativo porque as 
amostras pequenas obtidas nao sao pre- 
ditivas da historia natural da condi?ao. 
Resultados histologicos mostraram 
atresia frequentemente acompanhada 
por hipertrofia tecal ou, menos fre- 
quentemente, luteiniza 9 ao prematura 
de granulosa e celulas da teca. 

Pelo custo alto e efetividade 
muito baixa, na pratica sao solicitados 
apenas de rotina o cariotipo e pre-mu- 
ta 9 ao de FRAXA do X fragil quando 
considerados a historia familiar ou o 
inicio precoce. 

Autoimunidade pode ser inves- 
tigada com a pesquisa para anticorpos 
antinucleares, ovarianos, adrenais e an- 
titireoide. 

Associa 9 ao entre FOP e mu¬ 
lheres nuliparas que continuam mens- 
truando irregularmente nao e rara e as 
chances de conceber espontaneamente 
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dependem da etiologia, idade e do de- 
sejo de engravidar. 

Parentes das mulheres com in- 
suficiencia ovariana prematura nao ia- 
trogenica que estao preocupados com 
o risco de desenvolver FOP devem ser 
informados de que atualmente nao ha 
nenhum teste preditivo comprovado 
para identificar as mulheres que irao 
desenvolver a falencia, a menos que 
tenha sido detectada uma mutagao co- 
nhecida por estar relacionada e o risco 
potencial da menopausa precoce deve 
ser levado em conta ao planejar uma 
familia. 

As caracteristicas clinicas de 
pacientes com FOP influenciam no 
prognostico da fungao ovariana, ape- 
sar de ser clinicamente uma condigao 
heterogenea caracterizada por qual- 
quer amenorreia primaria com inicio 
pre-puberal (com 50% destes casos 
devido a disgenesia ovariana) ou ame¬ 
norreia secundaria, associado com 
prematura deplegao folicular ou um 
bloqueio da foliculogenese. 

A amenorreia primaria pare- 
ce ser o pior fator preditivo de fungao 
ovariana intermitente. Segundo a ex¬ 
perience, a maioria das gestagoes de 
pacientes com FOP idiopatica envolve 
pacientes com amenorreia secundaria. 

Alem disso, uma curta dura- 
gao de amenorreia parece ter maior 
valor em predizer uma ovulagao, po- 
rem, nao ha nenhum dado relativo ao 
impacto deste parametro clinico no 
comego da gravidez. 

TRATAMENTO 

O manejo clinico da paciente 
com FOP e abrangente, multidiscipli- 
nar e envolve suporte emocional des- 


de o momento do diagnostico, a abor- 
dagem da infertilidade, o tratamento 
hormonal e a prevengao/tratamento de 
doengas associadas (autoimunes) ou 
decorrentes do proprio hipoestroge- 
nismo. 

A terapeutica precoce visa 
principalmente a manutengao da qua- 
lidade de vida e protegao ossea ofere- 
cida pela terapia hormonal. 

A perda precoce da fungao 
ovariana tern sequela psicossocial sig- 
nificante e principalmente implicagoes 
na saude da paciente, com aumento de 
quase 2 vezes na taxa de mortalidade 
especifica com impacto sobre a saude 
ossea, a saude cardiovascular e a fun¬ 
gao neurologica, e esses efeitos podem 
ser associados a taxas de mortalidade 
mais elevadas. 

Alem disso, a FOP pode ser 
associada com um numero relevante de 
doengas autoimunes, ou pode ser causa- 
da por meio de tratamento para o cancer 
ou pela ooforectomia profilatica. 

A falencia ovariana precoce 
nao tratada esta associada a expectativa 
de vida reduzida, em grande parte de¬ 
vido a doenga cardiovascular. E as mu¬ 
lheres devem ser aconselhadas sobre 
a forma de reduzir os fatores de risco 
como nao fumar, fazer exercicios regu- 
larmente e manter um peso saudavel. 

A demora no tratamento pode 
apresentar consequencias importantes 
no desenvolvimento fisico e emocio¬ 
nal, por isso a necessidade de apoio 
pessoal e psicologico. 

Apesar da falta de dados sobre 
os resultados longitudinals, terapia de 
reposigao hormonal com inicio preco¬ 
ce e fortemente recomendada em FOP 
para controlar o risco futuro de doen¬ 
gas cardiovasculares e deve ser man- 
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tida pelo menos ate a idade media da 
menopausa natural. 

Estrogenios sistemicos e lo- 
cais sao eficazes no tratamento de sin- 
tomas vasomotores e genitourinarios, 
sendo tambem recomendados para 
manter a saude dos ossos e prevenir o 
risco de fraturas. 

A escolha adequada do estro¬ 
genio e considerada como ponto de 
partida para normalizar a funsao sexu¬ 
al e o uso de estrogenio local pode ser 
necessario para tratar a dispareunia. 

A reposi 9 ao de estrogenio para 
reduzir o possivel risco de comprometi- 
mento cognitivo deve ser considerada, 
e as mulheres com FOP devem ser in- 
formadas de que a TRH nao aumenta o 
risco de cancer de mama antes da idade 
da menopausa natural. 

Tern havido muito poucos 
estudos que comparam diferentes ti- 
pos de reposi?ao de estrogenio para 
mulheres com FOP. A pouca eviden- 
cia existente sugere que regimes de 
substituifao de esteroides podem ser 
mais beneficos do que o contraceptivo 
oral combinado (COC) e que os riscos 
podem ser menores. Alem disso, os 
riscos do uso do COC na popula 9 ao 
feminina em geral, embora pequenos, 
estao bem documentados e nao sao 
dependentes da presen 9 a de ovarios 
em funcionamento. No entanto, esta e 
uma altemativa razoavel se e necessa- 
ria a contracep?ao. O 17p-estradiol e o 
preferivel em rela 9 ao ao etinilestradiol 
ou estrogenios equinos conjugados 
por ser mais fisiologico. 

Progestogenio deve ser admi- 
nistrado em combina 9 ao com a terapia 
estrogenica para prote 9 ao endometrial 
em mulheres com utcro e a progeste- 
rona natural pode ter um perfil car¬ 


diovascular mais favoravel alem de, 
possivelmente, um risco reduzido de 
cancer da mama. Mulheres com FOP 
e utcro ausente nao precisam de suple- 
menta 9 ao de progestogenio. 

A extrapola 9 ao de evidencias 
a respeito das terapias de reposi 9 ao 
hormonal, sendo elas combinadas 
continuas ou combinadas ciclicas, 
leva a recomenda 9 ao de que a ultima 
seja preferivel para a maioria das mu¬ 
lheres com FOP. O comprimento exato 
do ciclo pode ser individualizado, mas 
provavelmente nao deve ser superior 
a 12 semanas para proteger o endo- 
metrio de hiperplasia e transforma 9 ao 
maligna. 

A via transdermica para a te¬ 
rapia estrogenica pode ser a via pre- 
ferida de administra 9 ao com um perfil 
mais baixo de efeitos secundarios. 

Nenhuma evidencia direta- 
mente aplicavel as mulheres com FOP 
foi identificada a respeito das vias de 
administra 9 ao do progestogenio sinte- 
tico, mas nao ha nenhuma razao para 
acreditar que ele deve ser diferente do 
que em rela 9 ao as mulheres na pos- 
-menopausa. Fla evidencias de que o 
endometrio nao responde a progeste- 
rona natural vaginal. Contudo, os da¬ 
dos nao sao defmitivos e a preferencia 
do paciente deve ser levada em consi- 
dera 9 ao quando se prescreve. 

A preferencia do paciente para 
a via e modo de administra 9 ao de cada 
componente da TRF1 deve ser conside- 
rado quando se prescreve, bem como a 
necessidade de contracep 9 ao. 

Uma vez estabelecida a te¬ 
rapia, as mulheres com FOP usando 
TRH devem ter uma avalia 9 ao clinica 
anual, mas nao ha provas de que exa- 
mes de rotina sao necessarios, poden- 
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do ser solicitados em caso de sintomas 
ou preocupagoes especificas. No caso 
de meninas e mulheres com FOP de- 
vido a Smdrome de Turner deve ser 
oferecida TRH durante toda a vida re- 
produtiva normal. 

Para as mulheres com endo- 
metriose que necessitaram de oofo- 
rectomia, terapia combinada pode ser 
eficaz para o tratamento de sintomas 
vasomotores e pode reduzir o risco de 
reativagao da doenga. 

Enxaqueca nao deve ser vista 
como uma contraindicagao ao uso de 
TRH por mulheres com FOP. Deve-se 
considerar a mudanga de dose, via de 
administragao ou regime se a enxaque¬ 
ca piora durante a TRH. A administra¬ 
gao transdermica pode ser o caminho 
de menor risco de administragao de 
estrogenio para enxaqueca com aura. 

A hipertensao arterial nao e 
uma contraindicagao ao uso de TRH 
por mulheres com FOP, sendo o es¬ 
tradiol transdermico o metodo prefe- 
rido, bem como nas mulheres obesas 
ou com excesso de peso. Mulheres 
com FOP e historia de tromboembo- 
lismo antes venoso (TEV) ou disturbio 
trombofilico devem ser encaminhadas 
para um hematologista antes de iniciar 
a TRH, sendo o estradiol transdermico 
a via de administragao preferida. 

Miomas nao sao uma contrain¬ 
dicagao ao uso de TRH por mulheres 
com FOP. 

As mulheres devem ser infor- 
madas de que o tratamento com andro- 
genios e suportado por dados limita- 
dos, e de que os efeitos a longo prazo 
ainda nao estao claros. Se a terapeu- 
tica e iniciada, o efeito do tratamento 
deve ser avaliado apos 3-6 meses e, 
possivelmente, deve ser limitado a 24 


meses. 

Mulheres com FOP devem ser 
aconselhadas sobre os fatores de ris¬ 
co que podem ser modificados atraves 
da mudanga de comportamento (por 
exemplo, parar de fumar, exercicio 
fisico regular, peso saudavel) e ser 
informadas de que, para tratamentos 
mais alternatives e complementares, 
evidencias sobre a eficacia sao limita- 
das e faltam dados de seguranga. 

TERAPEUTICAS PARA 
MELHORAR A FERTILIDADE 

Nao ha tratamentos conheci- 
dos que aumentam, de forma confiavel, 
a atividade ovariana, a taxa de ovulagao 
e a possibilidade de concepgao. 

Num subgrupo de mulheres, 
possivelmente com FOP menos avan- 
gada, o tratamento com estrogenio 
pode aumentar a taxa de ovulagao. 
Essas gestagoes ocorrem em consequ- 
encia da flutuagao dos niveis hormo- 
nais ou atividade da doenga de base. 
O estrogenio aumentaria o numero e 
a sensibilidade de receptores de FSH 
nas celulas da granulosa, iniciando o 
recrutamento folicular. Sao mais fre- 
quentes em mulheres que apresenta- 
ram amenorreia secundaria e quase 
nulas em pacientes com amenorreia 
primaria. 

Varios tratamentos, incluindo 
estrogenos, gonadotrofinas e cortico- 
esteroides tern sido explorados como 
potenciais tratamentos para aumentar 
a chance de gravidez. 

Como a falencia ovariana pre- 
coce e caracterizada pela cessagao da 
fungao ovariana, perda de fertilidade 
e uma das principais caracteristicas 
que acompanham o diagnostico mas 
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existem inumeros relatos na litera¬ 
ture de casos que demonstraram o 
potencial para a gravidez natural em 
mulheres com FOP relacionadas com 
etiologias especificas. Atividade ova- 
riana pode ocorrer, especialmente no 
inicio da historia natural da doenga, 
pois esta sindrome nao e permanente 
em todas as mulheres e aproximada- 
mente 5-10% podem conceber espon- 
taneamente e inesperadamente apos o 
diagnostico, devendo ser aconselhadas 
a utilizar um metodo contraceptivo se 
quiserem evitar a gravidez. 

Poucos estudos controlados 
usando terapias especificas com a fma- 
lidade de alcangar gravidez foram pu- 
blicados. Nenhum estudo previdente 
comprovou a efetividade de qualquer 
tratamento que restabelega a fertilida- 
de em mulheres com falencia ovariana 
precoce. Nos casos onde ocorreu gra¬ 
videz as pacientes estavam em uso de 
terapia hormonal com estrogenos e, na 
maioria das vezes, com menos que um 
ano depois do diagnostico. 

A gravidez pode ocorrer em 
mulheres com falencia ovariana pre¬ 
coce depois do uso de pilula anticon- 
cepcional, terapia de reposigao hormo¬ 
nal, estimulagao ovariana e em ciclos 
espontaneos. 

Estimulagao ovariana com al- 
tas doses de gonadotrofmas exogenas 
e raramente usada pelos baixos resulta- 
dos e porque pode ser prejudicial pela 
possibilidade de indugao pelo FSH de 
autoantigenos em celulas da granulosa 
O uso de um agonista de GnRFl (Gn- 
RH-a) antes e durante a estimulagao 
com gonodatrofmas nao tern provado 
ser melhor que o placebo. 

O efeito benefico de clomi- 
feno e interrogado devido aos efeitos 


antiestrogenicos conhecidos da droga. 

A presenga de doenga au¬ 
to imune em mulheres de FOP pode 
sugerir que o uso de imunossupressao 
com os corticosteroides poderia me- 
lhorar a fungao ovariana. Poucos es¬ 
tudos tentaram demonstrar um efeito 
benefico, alguns associando GnRH-a, 
gonadotrofmas e dexametasona. A re- 
cuperagao de fungao ovariana pode 
ocorrer depois de regressao do estado 
autoimune e controle endocrino da do¬ 
enga. 

Em alguns casos, e possivel 
prever a falencia ovariana em pa¬ 
cientes que soffem tratamento com 
quimioterapia. Porque a divisao celu- 
lar e mais sensivel aos efeitos destas 
drogas, foi sugerido que inibigao do 
eixo hipofisario-gonadal com GnRH-a 
tomaria o epitelio germinativo menos 
suscetivel aos efeitos citotoxicos, o 
que foi confirmado em estudos sub- 
sequentes e tambem defendido para 
mulheres j ovens em tratamentos go- 
nadotoxicos para LES, transplante de 
orgaos e outras doengas autoimunes. 
O uso de contraceptives orais durante 
quimioterapia tambem foi estudado, 
mas os resultados nao mostraram efei¬ 
to protetor na fungao ovariana. 

Radioterapia na infancia pode 
causar falha do crescimento uterino e, 
em algumas mulheres, a diminuigao 
da capacidade de resposta a esteroides 
sexuais. Pode haver uma relagao entre 
o risco de complicagoes na gravidez 
com a idade de irradiagao e volume 
uterino. 

Outras opgoes de fertilidade 
para mulheres diagnosticadas incluem a 
fertilizagao in vitro seguida de criopre- 
servagao de embrioes, criopreservagao 
de oocitos maduros e criopreservagao 
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de tecido ovariano. 

A primeira op9ao nao e possi- 
vel em todos os casos e a preserva?ao da 
complexidade estrutural do ovulo e um 
fator importante para o bom resultado. 

O tecido ovariano criopreserva- 
do para uso posterior foi explorado para 
mulheres que soffem tratamento antineo- 
plasico. O metodo poderia ser usado atra- 
ves do autotransplante para matura9ao in 
vitro de oocitos. 

Na matura9ao in vitro de oo¬ 
citos, foliculos pre-antrais humanos 
foram isolados e cultivados, porem a 
maioria vasta de foliculos em tecido 
cortical ovariano em pacientes de FOP 
e primordial e nao apresentam bom 
crescimento em meio de cultivo. Sen- 
do assim, estas tecnicas surgem como 
promessa para preserva9ao de fertili- 
dade nas mulheres com falencia ova- 
riana, principalmente apos tratamento 
neoplasico. 

Embrioes criopreservados tam- 
bem tern sido utilizados, com taxa de 
gravidez de 30 % por transferencia. 

Gesta9oes e nascimentos apos 
criopreserva9ao de oocitos com sub- 
sequente inje9ao intracitoplasmatica 
de espermatozoides ja sao possiveis 
e requerem estimula9ao ovariana na 
tentativa de captar oocitos maduros. 
Por causa do efeito em fuso meiotico e 
forma9ao de cristais de gelo, as taxas 
de sucesso estao limitadas, o que vem 
sendo superado pelo processo de vitri- 
fica9ao. 

Ao final, apenas a fertiliza9ao 
in vitro com oocitos de doadora ou 
transferencia de embrioes doados de- 
monstrou taxas de sucesso altas, sendo 
considerados os tratamentos de fertili- 
dade de escolha com taxas de gesta9ao 
em tomo de 50 % por ciclo. 


A doa9ao de ovulos e o trata¬ 
mento mais eficaz para as mulheres 
com FOP desejando gravidez. A taxa 
de gravidez por doa9ao de ovulos nao 
e grandemente afetada pela idade do 
destinatario. Como as gesta9oes apos 
doa9ao de ovulos estao associadas a 
complica9oes obstetricas, o grupo de 
desenvolvimento de diretrizes reco- 
menda que elas sejam seguidas com o 
envolvimento obstetrico adequado. 

O desenvolvimento da fertili- 
za9ao in vitro habilitou a doa9ao de oo¬ 
citos para os casos de FOP, mas a falta 
de doadores e a proibi9ao da tecnica 
de doa9ao em alguns paises tomam as 
outras op9oes valiosas para a mulher 
quando este tratamento de infertilidade 
nao pode ser oferecido. 

Oocitos, no Brasil, pela Reso- 
lu9ao 2012/2015 de 24 de setembro de 
2015 do Conselho Federal de Medicina 
(CFM), so podem ser doados de forma 
compartilhada e terapias de substitui- 
9ao de esteroides sexuais sao utilizados 
para garantir o desenvolvimento do en- 
dometrio e receptividade no momento 
da implanta9ao do embriao. 

A doa9ao nao podera ter cara- 
ter lucrativo ou comercial e as doado- 
ras nao devem conhecer a identidade 
das receptoras e vice-versa. 

A idade limite para a doa9ao 
de gametas e de 35 anos para a mulher 
e sera mantido, obrigatoriamente, o 
sigilo sobre a identidade das doadoras 
de gametas e embrioes, bem como das 
receptoras. 

Em situa9oes especiais, infor- 
ma9oes sobre os doadores, por moti- 
va9ao medica, podem ser fomecidas 
exclusivamente para medicos, res- 
guardando-se a identidade civil da do¬ 
adora. As clinicas, centros ou serv^os 
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onde e feita a doagao devem manter, 
de forma permanente, um registro com 
dados clinicos de carater geral, carac- 
teristicas fenotipicas e uma amostra de 
material celular dos doadores, de acor- 
do com a legislagao vigente. 

Na regiao de localizagao da 
unidade, o registro dos nascimentos 
evitara que uma doadora tenha produ- 
zido mais de duas gestagoes de crian- 
gas de sexos diferentes em uma area 
de um milhao de habitantes. 

A escolha dos doadores e de 
responsabilidade do medico assisten- 
te. Dentro do possivel, devera garantir 
que a doadora tenha a maior semelhan- 
5a fenotipica e a maxima possibilidade 
de compatibilidade com a receptora. 

Nao sera permitido aos medi¬ 
cos, funcionarios e demais integrantes 
da equipe multidisciplinar das clini- 
cas, unidades ou servigos, participa- 
rem como doadores nos programas de 
reprodugao assistida. 

As taxas de implantagao em- 
brionaria, gestagoes quimicas e clini- 
cas e abortamento sao normalmente 
semelhantes entre doadoras e recepto- 
ras apesar de alguns autores atribuirem 
influencia negativa do estimulo ovaria- 
no sobre 0 endometrio das doadoras. 

Estudos tern demonstrado ta¬ 
xas de gravidez por paciente de 47 % a 
53 %, indices considerados bons para a 
tecnica. 

Ainda assim, 0 numero de ser¬ 
vigos habilitados para a realizagao dos 
procedimentos e bastante reduzido e 
muitas vezes as pacientes portadoras 
de FOP aguardam varios anos para a 
realizagao do desejo de gestar. 

Em conclusao, e dificil com- 
parar os varios estudos com terapias 
diferentes, analisando melhorar a ferti- 


lidade de pacientes com FOP. Na reali¬ 
dade, 0 numero de estudos controlados 
e muito baixo para permitir estudos de 
meta-analise. Nestes estudos contro¬ 
lados, foram dirigidas intervengoes 
terapeuticas para um grupo hetero- 
geneo de pacientes e nem sempre de 
mesma origem etiologica. Em todos 
os estudos, ate mesmo se os criterios 
de inclusao constantes fossem taxa de 
FSE 1 acima de 40 mlU/ml observadas 
por duas vezes, os outros criterios para 
inclusao eram altamente variaveis. A 
duragao minima de amenorreia pode- 
ria durar de 2 meses a 1 ano. Alguns 
estudos incluiram pacientes que apre- 
sentaram qualquer tipo ou duragao de 
amenorreia, mas 0 tempo de inclusao 
nao era sempre claramente defmido 
e a autoimunidade, nem sempre bem 
descrita. Alem disso, e provavel que 
varios estudos com resultados negati¬ 
ves nao tenham sido publicados. 

Finalmente, e importante notar 
que a baixa taxa de gravidez poderia ser 
explicada pela curta duragao da maio- 
ria dos estudos publicados, ou porque 0 
principal objetivo geralmente era a taxa 
de ovulagao e nao a gravidez. 

Nao e possivel predizer a pro- 
babilidade de recuperagao de ovula¬ 
gao. Porem, nao pode ser assumido 
que infertilidade em mulheres com 
FOP e permanente ou irreversivel. 

GRAVIDEZ EM PACIENTES COM 
FALENCIA OVARIANA PRECOCE 

Mulheres com FOP buscando 
gravidez devem ter aconselhamento 
pre-concepcional como qualquer mu- 
lher. Tratamentos de condigoes medi- 
cas coexistentes devem ser otimiza- 
dos, qualquer medicamento deve ser 
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revisto e o acido folico, iniciado. Se 
um dos parceiros e fumante, deve ser 
aconselhado a parar. 

Embora o estabelecimento de 
gravidez cllnica possa ser alcan?ado, 
morbidade grave e mortalidade mater- 
na durante e apos a gravidez sao uma 
questao critica. 

Os riscos relacionados a gra¬ 
videz estao associados com a causa de 
FOP e, em certa medida, se a gravidez 
e espontanea ou resultado da doa9ao 
de ovulos/embriao. A taxa de aborta- 
mento (20%) e bastante semelhante a 
observada dentre a popula9ao normal 
e nao foi observada qualquer desor- 
dem excepcional durante a gravidez 
nem doen9as especificas durante a in- 
fancia. 

Investiga9oes especificas sao 
indicadas de acordo com a causa da 
FOP, como endocrinopatias pre-exis- 
tentes e autoimunidade. Cariotipo 
tambem deve ser realizado, se ja nao 
for conhecido. 

Gesta9oes em mulheres com 
Sindrome de Turner sao de alto risco 
pelo aumento da morbidade e morta¬ 
lidade subjacentes da doen9a. A gravi¬ 
dez aumenta o risco de duas a cinco 
vezes de dissec9ao aortica nessas pa- 
cientes. 

Irradia9ao pelvica esta asso- 
ciada a um aumento dos riscos obste- 
tricos devido a fun9ao uterina pobre, 
especialmente quando a exposi9ao 
ocorreu antes da menarca. Quimiote- 
rapia com antraciclinas e irradia9ao 
cardiaca estao associadas com a insu- 
ficiencia cardiaca, o que pode tomar- 
-se aparente clinicamente na gravidez. 

As mulheres devem ser tran- 
quilizadas em rela9ao a gesta9oes es- 
pontaneas apos algumas formas de 


FOP, como na maioria das idiopaticas 
e nas relacionadas com a quimiotera- 
pia, por nao apresentarem qualquer 
risco obstetrico ou neonatal maior do 
que na popula9ao em geral. 

Gravidez por doa9ao de 06- 
citos, independentemente da idade 
do destinatario, esta associada a dis- 
turbios hipertensivos induzidos pela 
propria gravidez, amea9a de aborto, 
cesariana e, possivelmente, hemor- 
ragia pos-parto. CIUR pode ser mais 
comum em oocitos doados para gesta- 
9oes em mulheres com FOP. Portanto, 
elas devem ser seguidas com a vigi- 
lancia obstetrica adequada. 

PERSPECTIVAS FUTURAS 

Nao ha ainda tratamentos es- 
pecificos que curem um ovario que 
entrou em insuficiencia prematura. 
Porem, as pesquisas estao avan9ando 
a partir de celulas tronco e cientistas 
americanos recentemente publicaram 
um estudo de que pode ser posslvel 
isolar e cultivar celulas tronco produ- 
toras de ovulos a partir de ovarios de 
mulheres adultas. Nessa pesquisa as 
celulas tronco geraram ovulos espon- 
taneamente em laboratorio e os pesqui- 
sadores foram capazes de amadurecer 
as celulas usando tecido ovariano en- 
xertado em camundongos. Ainda sao 
necessarios mais estudos e resultados 
que atinjam o estadio para serem testa- 
dos em humanos, porem estao abertas 
novas perspectivas para as pacientes 
diagnosticadas com FOP ou qualquer 
outra dificuldade gestacional. 

Iniciam-se entao novos cami- 
nhos para o desenvolvimento de tec- 
nologias no intuito de transpor a bar- 
reira da infertilidade feminina. 
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Para ministrar hormdnios 
e necessario conhecer a 
equivalencia na atividade dos 
diversos farmacos. Qualquer 
que seja a escolha, o profissional 
deve sempre buscar respaldo 
cientifico idoneo 
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Climaterio 


Dos sete milhoes de folicu- 
los ovarianos presentes em um feto 
feminino na idade gestacional de cin- 
co meses, mais de 99% sofrem atro- 
fia durante a vida. E e a menopausa 
a consequencia deste processo, onde 
ocorre uma quase cessagao completa 
da produgao ovariana de estrogeno e 
progesterona, acompanhada de ame- 
norreia, a qual geralmente ocorre em 
tomo de 51 anos de idade. Durante 
este periodo, muitas mulheres ovulam 
irregularmente, devido a um declinio 
do nivel estrogenico, com consequen- 
te corpo luteo insuficiente e deficit de 
progesterona ou resistencia folicular 
ao estimulo ovulatorio. A menopausa 
e a ultima menstruagao e se constitui 
num marco dentro do climaterio. O 
termo menopausa se refere a cessagao 
da menstruagao, como parte normal da 
idade ou como consequencia da remo- 
gao cirurgica de ambos os ovarios. 6,36 

O climaterio e a fase da vida 
da mulher onde ocorre a transigao do 
periodo reprodutivo para o nao repro- 
dutivo. 10 E pode ser dividido em tres 
partes: pre-menopausa (periodo entre 
o final da menacme - periodo da vida 
da mulher no qual ocorre a menstrua¬ 
gao), perimenopausa (periodo de 3 a 5 
anos que precede a ultima menstrua¬ 
gao e um ano apos) e pos-menopausa 
(intervalo de tempo entre o ultimo ca- 
tamenio (sangramento menstrual) e a 
senectude). 11 

O atendimento a mulher cli- 
materica nao e diferente da consulta 
ginecologica habitual. Cabe ao gine- 
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cologista contribuir para uma melhor 
qualidade de vida de sua paciente, 
identificando e corrigindo as altera¬ 
goes endocrinas e metabolicas comuns 
a idade avangada, e fazer medicina 
preventiva, particularmente das doen- 
gas cardiovasculares, osseas e neopla- 
sicas. 

As alteragoes urogenitais, psi- 
quicas e vasomotoras, assim como as 
alteragoes de pele, sao consideradas 
decorrentes das modificagoes hormo- 
nais deste periodo e podem ser mane- 
jadas atraves da terapia hormonal 11 

FIS10 PAT 0 LO GIA 

O ovario, apos a menopausa, 
e menor do que o observado na me- 
narca. Seu volume diminui em aproxi- 
madamente 30%, sendo esta redugao 
mais proeminente no cortex devido a 
intensa diminuigao do numero e das 
dimensoes dos foliculos. Pode-se ain- 
da observar fibrose intensa e esclerose 
arteriolar obliterante, fenomenos que 
contribuem para o aspecto irregular do 
ovario na pos-menopausa. Ocorre ain- 
da a deposigao de pigmentos e aumen- 
to da espessura da tunica albuginea. Os 
aspectos morfologicos indicam que o 
ovario na pos-menopausa e um orgao 
inativo e quiescente 34 . Mas este ponto 
de vista nao e correto. Em termos de 
fisiologia, encontram-se alguns folicu¬ 
los em varios estadios de desenvolvi- 
mento. A maior parte do cortex e da 
medula ovariana na pos-menopausa 
esta ocupada por cordoes ou nodulos 
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difusos de celulas do estroma. Geral- 
mente, estas celulas sao fibroblastoi- 
des e parecem poder se desenvolver 
em unidades esteroidogenicas. M - 35,37 

O envelhecimento ovariano 
inicia-se ainda na vida fetal, pois o nu- 
mero de follculos primordiais diminui 
progressivamente desde a vida fetal ate 
a menopausa. O numero de follculos 
passa de 7 milhoes na vigesima sema- 
na de vida intrauterina para 10 mil na 
idade de 40 anos. Ha diminuigao do 
numero de follculos primordiais, de fo- 
liculos De Graaf e de corpos luteos e 
aumento de follculos atresicos na evo- 
lugao do ovario pre-menopausico. 35,36,37 

As mudangas no eixo hi- 
potalamo-hipofisario-ovariano sao 
as responsaveis pela irregularidade 
menstrual associada com esse perio- 
do. Os ciclos, inicialmente, tendem 
a encurtar. Paralelamente, observa- 
-se um aumento progressive de FSH 
(o LH ainda permanecendo normal). 
Mais tarde, ciclos curtos ocorrem al- 
temados com ciclos longos, a ovula- 
gao toma-se mais rara ate desaparecer. 
As hemorragias de privagao ocorrem 
irregularmente, ja que nao existe mais 
a ciclicidade. O FSH eleva-se isolada- 
mente no inicio, refletindo diminuigao 
da sensibilidade hipotalamo-hipofisa- 
ria ao feedback do estradiol, que esta 
em niveis normais ainda, e tambem 
diminuigao da inibina, que exercia fe¬ 
edback negativo sobre a secregao de 
FSH. Apos isso, o LH eleva-se tam¬ 
bem: um ano antes da menopausa a 
taxa de FSH ja se encontra 10 a 15 
vezes aumentada e o LH, 3 vezes mais 
alto, em comparagao com os niveis de 
uma fase folicular normal. Essa hi- 
persecregao gonadotrofica permanece 
por toda a vida. 38 ’ 39 ' 40 


O estrogenio inicialmente se 
mantem em taxas normais ou ate eleva- 
das (pelo aumento do FSH), evoluindo 
para um declinio, com consequente de¬ 
ficit de progesterona pela insuficiencia 
do corpo luteo. O pico de LH nao se 
produz com a adaptagao necessaria e 
as ovulagoes tomam-se escassas. Na 
pos-menopausa, a estrona representa o 
estrogenio dominante. A taxa de estra¬ 
diol e inferior a 20pg/ml. A taxa de es¬ 
trona e de 30-60pg/ml. A origem ova- 
riana dos estrogenios e fraca, mas nao 
e nula na pos-menopausa. A maior par¬ 
te (80%) da estrona circulante provem 
da transformagao periferica (no tecido 
adiposo, figado, cerebro, medula ossea 
e musculos) dos androgenios adrenais, 
principalmente a androstenediona. A 
progesterona tern origem exclusiva- 
mente adrenal apos a menopausa. Sua 
taxa e baixa, inferior a fase folicular de 
uma jovem. Nas mulheres pos-meno- 
pausicas, a esteroidogenese ovariana e 
assumida pelas celulas do estroma e do 
hilo, e o principal produto e a andros¬ 
tenediona. 41 ' 42 

A inibina, hormonio sintetiza- 
do pelo foliculo ovariano que atua em 
nivel central, diminuindo os niveis de 
FSH, tambem esta reduzida 56 . Os corti- 
costeroides suprarrenalicos nao se alte¬ 
ram. A prolactina mostra-se normal ou 
diminuida e o GnRH estara aumentado. 
As gonadotrofmas se elevam na tenta- 
tiva de compensar os niveis basicos de 
estrogenos, o que nao ocorre, pois os 
ovarios nao sao mais responsivos 43,44 . 

EPIDEMIOLOGIA 

Desde o inicio da civilizagao, 
uma das preocupagoes da humanidade 
e com o processo de envelhecimento. 
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O envelhecimento e a incapacidade 
funcional associada a ele nunca fo- 
ram tao estudados como ultimamente, 
apesar de a historia demonstrar que as 
ideias sobre a velhice sao tao antigas 
quanto a origem da humanidade 60 . 

Nos paises em desenvolvi- 
mento, observa-se um envelhecimento 
populacional acelerado, com um in- 
cremento relativo da populagao idosa 
maior do que nos paises desenvolvi- 
dos 61 No Brasil, os idosos representam 
mais de 10% da populagao. O Censo 
2010 divulgou que cerca de 20,5 mi- 
lhoes ti nb am 65 anos ou mais e a pro- 
jegao e de que esta faixa etaria deve 
alcangar 58,4 milhoes de brasileiros 
em 2060 e afirmam que a expectativa 
media de vida pode aumentar para 81 
anos. 62 

Com base em dados recentes 
do IBGE, as mulheres vivem em media 
78,5 anos e os homens, 71,5 anos. Em 
2060 as mulheres continuarao vivendo 
mais do que os homens, com uma ex¬ 
pectativa de vida de 84,4 anos, enquan- 
to a masculina sera de 78,03 anos. 62 

Levam estes dados a concluir 
que e consideravel o contingente de 
mulheres climatericas passiveis de as- 
sistencia a saudc, curativa ou preven- 
tiva. Considerando-se que na pratica, 
costuma-se iniciar o tratamento dos 
sintomas mais frequentes da falencia 
ovariana nos primeiros anos da quinta 
decada, adicione-se por isso mais uma 
boa parcela a populagao-alvo carente de 
assistencia no climaterio. 

MANIFESTACOESCUNICAS 

Atualmente vem-se tentando 
explicar todas as alteragoes encontra- 
das nesta fase atraves do deficit hor¬ 


monal, de fogachos e fenomenos de 
depressao psiquica a fraturas osseas e 
aterogenese. 

O fato e que a maioria das al¬ 
teragoes organicas e psicologicas que 
incidem no periodo climaterico e sao 
relacionaveis com os deficits dos es- 
trogenios, tern inequivoca etiologia 
multifatorial; sobre elas os niveis es- 
trogenicos vao exercer papel coadju- 
vante de maior ou menor importancia, 
mas de fato estarao implicados inume- 
ros outros fatores, como perfil psico- 
logico da mulher, de sua vida sexual 
e social anterior, de sua capacidade de 
superar frustragocs e, sobretudo, da 
forma como ela e a sociedade a que 
pertence encaram o climaterio e o en¬ 
velhecimento. 43 

IrreguLaridade menstrual 

As primeiras manifestagoes 
clinicas na perimenopausa sao as alte- 
ragoes menstruais. Quando o primeiro 
sinal de falencia folicular for uma in- 
suficiencia lutea, os ciclos curtos se- 
rao caracteristicos; se, por outro lado, 
ocorrer irregularidade na produgao de 
estrogenio, os ciclos longos tomarao 
propriedade. Com o evoluir da insu- 
ficiencia ovariana se constatam ciclos 
espaniomenorreicos com fluxo escasso 
e, fmalmente, instala-se a menopausa 65 

Aproximadamente 90% das 
mulheres manifestam sangramento 
uterino irregular quatro a oito anos an¬ 
tes da menopausa 66 . 

Fogachos 

Os fogachos fazem parte da 
sintomatologia mitica do climaterio, 
sendo o segundo sintoma mais fre- 
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quente na perimenopausa, experimen- 
tado por cerca de 75% das mulheres 
e sao considerados a marca registrada 
da perimenopausa. 

A sua frequencia nao segue um 
padrao, podendo ser diario, semanal ou 
mensal. O periodo de duragao dos fo- 
gachos e de 3 a 5 anos. O cessar dos 
fogachos ira acontecer, na maioria das 
vezes, sem que qualquer tratamento 
seja feito. Entretanto, algumas mulhe¬ 
res irao experimentar estes desconfor- 
tos por varios anos apos a menopausa. 

A maioria das mulheres que 
experimenta os fogachos descreve sen- 
sagoes de ondas de calor que ocorrem 
no torax, pescogo e face, acompanha- 
dos de rubor facial, maos quentes, su- 
ores e as vezes palpitagoes, cefaleia e 
nauseas. Sua duragao e variavel e ocor- 
re principalmente a noite, atrapalhando 
o sono e apresentando um efeito domi¬ 
no sobre o humor, podendo surgir irri- 
tagao, insonia e depressao 23,24 

Sao variaveis as teorias, mas 
nao ha defmigao no que conceme a ori- 
gem dos fogachos. Parece que o decli- 
nio na produgao dos estrogenos e um 
fator necessario para a fisiopatologia 
das ondas de calor. E que mecanismos 
adrenergicos estao envolvidos. 25,26 

Alteragoes do sistema 
nervoso central 

O papel da falencia ovariana 
na fisiopatologia dos transtomos psi- 
quicos no climaterio baseia-se em es- 
tudos observacionais em pacientes sob 
TH e experimentagoes animais in vitro 
e in vivo. 

A relagao entre a deprivagao 
estrogenica e sintomas psiquicos pare¬ 
ce nao ser direta. 


Diante das agoes estrogenicas sobre o 
SNC, ja que o climaterio e caracteriza- 
do pela falencia ovariana, e sabido que 
existem alteragoes, desde depressao 
com diminuigao da fungao cognitiva 
ate quadros de demencia senil, como 
a Doenga de Alzheimer 67 

Depressao 

A origem da depressao psiqui- 
ca tambem e de dificil analise e sua 
relagao com os niveis estrogenicos e 
bastante controversa. E sintoma ligado 
a multiplas afecgoes mentais, doengas 
organicas, fatores circunstanciais da 
vida de relagao, etc., tomando-se ar- 
riscado tentar uma analise causal neu- 
roendocrina e/ou bioquimica. Antes de 
se pensar em um suposto efeito anti- 
depressivo dos estrogenos e preciso 
considerar que algumas mulheres cli- 
matericas (se nao a maioria) tern mo- 
tivos de sobra para experimentar tal 
sintoma: as inevitaveis modificagoes 
no organismo, como o aumento da 
prevalencia das doengas cronico-de- 
generativas, fatores da esfera social 
e outros; as pacientes necessitam de 
apoio psicologico para passar por essa 
fase de maneira positiva. 5,32,33 

Doenga de Alzheimer 

Na fase de climaterio, a frequ¬ 
encia de Doenga de Alzheimer e de 1,5 
a 3 vezes maior nas mulheres 68 . 

O que se sabe e que a queda 
estrogenica nao protegeria os neuro- 
nios contra o estresse oxidativo e neu- 
rotoxicidade do peptideo B-amiloide, 
implicados na patogenese da doenga 
de Alzheimer. Nao podemos esquecer 
que as alteragoes cognitivas iniciais 
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podem ser decorrentes da sindrome 
depressiva em si 68 . 

ALTERACOES TEGUMENTARES 

Os processos relativos ao en- 
velhecimento da pele se iniciam a par- 
tir dos 30 anos de idade e persistem 
pelo resto da vida, promovendo modi- 
ficagoes. Na mulher surgirao, a seguir, 
os eventos relativos ao climaterio que 
sao concomitantes, mas nao desenca- 
deantes do envelhecimento cutaneo. 
Citam-se algumas modificagoes: per- 
da da elasticidade, enrugamento, res- 
secamento, afmamento, alteragoes de 
termorregulagao, diminuigao da pilo- 
sidade pubiana e afmamento e queda 
dos cabelos etc. Neste processo, os 
estrogenos tern um relevante papel. 
Existem receptores para estrogenos e 
androgenios nos fibroblastos que sao 
os precursores dos mucopolissacaride- 
os e das fibras de colageno. 46 

ALTERACOES MAMARIAS 

No climaterio, os acinos e 
os tecidos fibrosos interlobulares da 
mama se atrofiam, porem persistem 
os sistemas canaliculares principal e 
intermediario. Pela involugao do epi- 
telio glandular, a mama fica composta 
basicamente de grandes ductos, teci- 
do conjuntivo e gordura, tomando-se 
flacida com consequente instalagao de 
grau variavel de ptose, dependendo de 
fatores constitucionais. A discussao 
acerca das agoes da terapia hormo¬ 
nal nas mamas e sem duvida sobre a 
sua possivel consequencia deleteria. 
A hipotese do envolvimento dos es¬ 
trogenos na carcinogenese mamaria 
e sustentada de modo afirmativo, ba¬ 


sicamente por dois fatores: o cancer 
de mama e 100 vezes mais frequente 
em mulheres que em homens e tern 
importante associagao epidemiologica 
com os eventos da vida reprodutiva da 
mulher (nuliparidade, menarca preco- 
ce, menopausa tardia etc.). O papel de 
cada hormonio ainda nao esta bem es- 
tabelecido. Alguns autores acreditam 
que a presenga de um meio hormonal 
adverso (niveis baixos de progestero- 
na) favorece a conversao de estrona 
para estradiol e o acumulo de recep¬ 
tores de estrogenos, o que levaria a 
hiperplasia ductal e/ou lobular, com 
maiorrisco de mutagao e atipia. 13 

ALTERACOES NO 
APARELHO UROGENITAL 

Os niveis estrogenicos pode- 
riam estar implicados atraves da dimi- 
nuigao do trofismo local, que reduz a 
eficiencia dos aparelhos de suspensao 
e sustentagao, levando a distopias que 
frequentemente se acompanham de in- 
continencia urinaria. O estriol parece 
ser uma molecula suficientemente efi- 
caz para o tratamento da grande maio- 
ria dos sintomas de hipoestrogenismo 
pos-menopausico, principalmente a 
nivel vaginal. 12 

A terapia estrogenica pro¬ 
move o crescimento celular vaginal 
e a maturagao celular, estimula a re- 
colonizagao de lactobacilos, aumenta 
o fluxo sanguineo vaginal, diminui o 
pH vaginal da menacme, melhora a 
espessura e a elasticidade vaginal, e a 
resposta sexual. 63 

O tratamento consiste em uma 
dose diaria concentrada, seguida por re- 
dugoes progressivas ate a minima dosa- 
gem que possa manter a integridade va- 
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ginal, necessitando uma terapia de curta 
duragao/' 3 

Sao observados: 

- na vulva: embranquecimen- 
to dos pelos pubianos, enrugamento 
dos grandes labios por diminui?ao 
da gordura subdermica, apagamento 
dos pequenos labios, entre outras al- 
tcragocs. O prurido vulvar surge com 
maior frequencia nesta faixa etaria. 
Lesoes como as distrofias vulvares 
nao podem ser negligenciadas. 

- na vagina: importantes modi- 
fica 5 oes ocorrem, como diminuifao da 
espessura da mucosa, redu?ao do nu- 
mero de pregas, estreitamento, rigidez 
e palidez da mucosa. A diminui?ao da 
lubrifica 5 ao vaginal tambem e impor- 
tante pois, associada as outras modifi- 
ca 5 oes, pode determinar dificuldades 
do coito e as vezes sua impossibilida- 
de, surgindo dispareunia e anorgasmia. 
As principais queixas da mulher cli- 
materica no que conceme a vagina sao 
as disfun?oes sexuais e as colpites ou 
colpocervicites, uma vez que o epitelio 
vaginal atrofico e mais senslvel a infla- 
ma 5 oes e mais suscetivel a infec 9 oes. 

- na uretra: a redugao estro- 
genica pode ter importancia na gene- 
se das alteragoes uretrais. As uretrites 
sao frequentes e a chamada sindrome 
uretral pode surgir quando ha diminui- 
gao do trofismo da uretra em alto grau, 
pois com o afmamento, o epitelio fica 
mais sensivel a irritagoes e a agao de 
germes patogenos. O ostio uretral, 
mais posterior na mulher climaterica, 
situando-se mais proximo ao ostio ex- 
temo da vagina, favorece a ascensao 
de germes que podem facilitar infec- 
goes do trato urinario. 

Em rela 9 ao a incontinencia 
urinaria no climaterio, e sabido que 


nestas mulheres a pressao uretral esta 
diminuida, relacionada a falencia es- 
trogenica. No entanto, outros fatores 
decorrentes do envelhecimento devem 
ser considerados como, por exemplo: 
diminui 9 ao da circula 9 ao sanguinea e 
atrofia do tecido conjuntivo. 67 

Sintomas que demonstraram a 
eficacia do estrogenio: urgencia mic- 
cional, diminui 9 ao do primeiro desejo 
miccional, diminui 9 ao das frequencias 
miccionais diuma e notuma, inconti¬ 
nencia urinaria de esfor 90 e aumento 
da capacidade vesical. Alem disso, o 
estrogenio topico trouxe melhores re- 
sultados que o estrogenio sistemico. 68 

A infec 9 ao urinaria e a bacte- 
riuria assintomatica sao mais frequen¬ 
tes na pos-menopausa, decorrentes 
principalmente da diminui 9 ao de lac- 
tobacilos e aumento do Ph e da defi- 
ciencia imunologica local e de maior 
aderencia bacteriana ao urotelio 68 . 

ALTERACOES OSSEAS 

Estudos histomorfometricos 
demonstram que a perda ossea na mu¬ 
lher menopausica parece se dever ao 
aumento da reabsor 9 ao ossea. A de- 
ficiencia estrogenica influi conside- 
ravelmente na perda ossea que ocor- 
re durante as duas primeiras decadas 
apos a menopausa fisiologica. Outras 
substancias como o paratormonio, a 
vitamina D e a calcitonina tambem 
tern influencia no metabolismo osseo. 
O paratormonio atua ao nivel do teci¬ 
do osseo, estimulando os osteoclastos 
com consequente reabsor 9 ao ossea; a 
vitamina D ativa age ao nivel das celu- 
las intersticiais, promovendo maior re- 
absor 9 ao de calcio e fosforo, e ao nivel 
do osso tern atua 9 ao sinergicamente 
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ao paratormonio, e a calcitonina e um 
potente inibidor da reabsorgao ossea, 
provavelmente inibindo a atividade 
osteoclastica. 2,14 

A osteoporose e um distur- 
bio osseo metabolico que se caracte- 
riza por ffagilidade esqueletica, baixa 
massa ossea e qualidade ossea altera- 
da. A osteoporose tem inegavelmente 
uma etiologia multifatorial, mas o pa- 
pel dos estrogenos tem sido estudado, 
mostrando que atuam tanto antago- 
nizando os efeitos do paratormonio 
que estimula a reabsorgao ossea como 
tambem ao nivel de receptores estro- 
genicos nas celulas do osso. As prin¬ 
cipals manifestagoes sao as fraturas 
que ocorrem mais frequentemente nas 
vertebras, tergo distal do radio, femur, 
umero e pequenos ossos perifericos. 2 - 
14 Os principals fatores de risco para 
osteoporose nas mulheres apos a me- 
nopausa sao idade avangada, defici- 
encia estrogenica, fatores geneticos, 
estilo de vida, peso inferior a 57,7kg 
ou IMC inferior 2lkg/m 2 e uso de me- 
dicamentos como por exemplo os cor- 
ticosteroides 68 . 

DOENCA CARDIOVASCULAR 

As mulheres apresentam os 
mesmos fatores de risco para as do- 
engas cardiovasculares (DCV) que os 
homens, ou seja, hipertensao arterial, 
tabagismo, diabetes mellitus, obesi- 
dade, vida sedentaria, hipercolestero- 
lemia, estresse e antecedentes fami- 
liares. As doengas cardiovasculares 
ocupam o primeiro lugar como causa 
de mortalidade feminina na maioria 
dos paises do mundo, superando as 
doengas neoplasicas. 

O grande aumento na expec- 


tativa de vida observado nas ultimas 
decadas toma as mulheres mais vul- 
neraveis as DCV, principalmente no 
periodo da pos-menopausa pela defi- 
ciencia estrogenica. 

Varias evidencias mostram 
que a redugao da fungao ovariana no 
climaterio associa-se ao aumento do 
risco de doenga coronariana e que isso 
se deve provavelmente ao hipoestro- 
genismo. 

A DCV e uma doenga croni- 
co-degenerativa cuja incidencia au- 
menta nesta faixa etaria, tanto em ho¬ 
mens como em mulheres. 

No entanto, tenta-se dar im- 
portancia distinta aos niveis estroge- 
nicos em relagao aos outros fatores 
etiologicos. 

O processo aterosclerotico 
pode ser assintomatico, mas a princi¬ 
pal manifestagao clinica na mulher e 
a angina pectoris. A relagao entre os 
niveis decrescentes de estrogenios e 
os niveis crescentes de lipoproteinas 
no sangue pode ser demonstravel, 
mas essa relagao de decrescimo dos 
estrogenos e a incidencia da angina 
ou infarto nao se repetem com pro- 
babilidades fortes, certamente porque 
inumcros fatores interferem na genese 
do processo aterosclerotico e de suas 
consequencias clinicas. 

Na pos-menopausa ha tenden- 
cia a aumentar a taxa de lipoproteinas 
de densidade muito baixa (VLDL) e 
baixa (LDL), aumentando assim o ris¬ 
co de aterosclerose. 7 

Existem mecanismos de pro- 
tegao cardiovascular dos estrogenios, 
a saber: 

• Agao inotropica direta no coragao e 
grandes vasos. 

• Atividade antioxidante. 
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• Impacto favoravel na fibrinolise. 

• Inibisao do crescimento e migra 5 ao 
do musculo liso vascular, impedindo o 
espessamento na Intima da arteria. 

• Vasodilata£ao por mecanismos in- 
dependentes do endotelio. 

• Aumento da prostacielina e oxido 
nltrico causando vasodilata?ao e difi- 
cultando a agrcgagao plaquetaria. 

• Impacto favoravel do perfil lipidi- 
co, com redu?ao do colesterol total e 
LDL-C e aumento na HDL-C. 

• Prote?ao contra lesao nas celulas 
endometriais. 

• Inibigiio da transforma 9 ao dos ma- 
crofagos em celulas espumosas. 

• Diminui?ao nos nlveis da enzima 
de conversao de angiotensina e renina. 

• Rcdugao nos niveis de homocistelna. 

OBESIDADE 

No climaterio ha aumento do 
peso corporeo por aumento da massa 
gordurosa, apesar da diminuifao da 
massa muscular, em no minirno 12% 
a cada decada de vida. 

Existe um aumento de 20% de 
gordura nas mulheres pos-menopausa- 
das em rela 9 ao as nao menopausadas. 4 
A distribu^ao da gordura na 
mulher no menacme e periferica, cha- 
mada de ginecoide ou em forma de 
pera, enquanto na mulher na pos-me- 
nopausa e no homem ela tern distribui- 
5 ao central ou abdominal, conhecida 
por androide ou em forma de ma 9 a, a 
qual apresenta correlafao com o risco 
cardiovascular aumentado 4 . 

A rclagao entre cintura/qua- 
dril e uma maneira pratica de estimar o 
grau de gordura central (androide) em 
rela?ao a gordura ao nivel do quadril 
(ginecoide). Uma rela 9 ao maior do 


que 0,85 esta associada a aumento do 
risco cardiovascular 4 . 

O indice de massa corporea 
(IMC) devera ser obtido e estar ideal- 
mente entre 20 e 25. Se tiver acima de 
27 exige interven 5 ao com dieta e exer- 
cicios fisicos 4 . 

IMPLICACOES 
PSICOLOGICAS E SOCIAIS 

Apesar de o climaterio fazer 
parte do processo normal de envelhe- 
cimento feminino, e a menopausa fator 
marcante para a maioria das mulheres. 

Esse periodo costuma ser en- 
carado pela maior parte das mulheres 
como tranquilo, mas para algumas e 
considerado bastante conturbado. 

Isso depende do nivel de edu- 
ca?ao (escolaridade), cultura e situafao 
familiar, que contribuem para a forma- 
?ao do perfil psicologico da mulher. 

Outro aspecto importante e que 
influencia bastante e a sua vida pregres- 
sa, suas realiza?oes, seu exito no sexo, 
na matemidade, na profissao. 

Aliados ao seu proprio equi- 
librio emocional, situam a mulher em 
melhores ou piores condi?oes dentro do 
climaterio. 27 ' 28 ’ 29 

Vale enfatizar que a sintomato- 
logia do climaterio e mais intensa nas 
mulheres com relacionamento matri¬ 
monial dificil, naquelas que a vida limi- 
tou-se a cria 5 ao dos filhos ou ainda nas 
que davam grande valor aos atributos 
sexuais. 

Mulheres que cultivaram uma 
uniao solida e que alem da matemidade 
e do casamento, desempenham ainda 
atividades social e profissional, dificil- 
mente vao apresentar altcragocs da es- 
fera psicossocial. 30 - 31 ' 32 > 33 
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ALTERACOES DA SEXUALIDADE 

No climaterio e importante 
levar em considera 9 ao como a mulher 
avalia sua imagem: se ela se sente feia, 
pouco atraente, realmente sua vida 
sexual sofrera as consequencias. No 
entanto, se permanecer interessada e 
interessante, e provavel que nenhuma 
repercussao de monta realmente ocor- 
ra. 

As mulheres apos a menopausa 
apresentam certa atrofia genital, contri- 
buindo para uma diminu^ao da elasti- 
cidade e fragilidade da mucosa vaginal, 
alem disso, apresentam lubrifica 9 ao va¬ 
ginal menos intensa e mais demorada. 
Os orgasmos, embora mais curtos, tern 
a mesma intensidade daqueles experi- 
mentados pelas mais j ovens. 

A disfun?ao sexual pos-me- 
nopausica, quando existe, pode ser 
existencial ou de ordem mecanica, 
contribuindo para a diminui?ao da 
atividade sexual, que nesta fase de¬ 
pendent principalmente da adequada 
estimula 9 ao. 5 

Entre as manifcstagocs gerais 
mencionadas, as vasomotoras e psi- 
quicas sao as que mais incomodam e 
chamam a aten 9 ao das mulheres: ini- 
cialmente pouco intensas, aumentam 
gradativamente ate se tomarem, para 
certas pacientes, insuportaveis. 

Estas altera 9 oes sao os mo- 
tivos que fazem as mulheres procu- 
rarem o Ginecologista, muitas vezes 
apavoradas pela intensidade dos sinto- 
mas e outras vezes aterrorizadas pela 
proximidade da menopausa. 

E neste momento que o Gine¬ 
cologista deve ter bastante capacidade 
tecnica, tirocinio suficiente e vivencia 
clinica para orientar e tratar o climaterio. 


Indica9oes e 
contraindica9oes 

As principais indica 9 oes da TE1 sao: 

Sintomas vasomotores: a TH 
causa o alivio dos sintomas vasomoto¬ 
res e e considerado o tratamento mais 
eficaz contra os sintomas vasomoto¬ 
res, incluindo eficacia contra ondas de 
calor e sudorese notuma 92,93,94 . Estudos 
mostram que todos os estrogenios uti- 
lizados na TH (estrogenios conjuga- 
dos, estradiol oral e transdermico) sao 
indicados para melhorar os sintomas 
vasomotores. 

Osteoporose pos-menopausi- 
ca: os efeito da TH na massa ossea e 
bem conhecido pois se associa a ganho 
consistente de massa ossea 96 . Alem do 
ganho de massa ossea tambem e ne- 
cessario reduzir as fraturas. O estudo 
WHI demonstrou esta redu 9 ao, onde 
apos os 5,6 anos de seguimento medio 
no bra 90 TH combinada, apenas 8,6% 
das mulheres do grupo hormonal con¬ 
tra 11% do grupo placebo apresenta- 
ram fraturas. 95 

Atrofia vaginal: considera- 
-se a TH como uma medida eficaz no 
que se refere aos sintomas de atrofias 
vulvovaginais , assim como melhorar 
o padrao citologico e o pH vaginais, 
porem a administra 9 ao vaginal ainda e 
a mais utilizada nesses casos. 97 

De acordo com a Cochrane 
Library, os estrogenios topicos vagi¬ 
nais trazem melhores resultados em 
compara 9 ao com o grupo placebo ou 
geis nao hormonais. Alem disso, re- 
velam a utilidade para mulheres com 
urgencia miccional, nocturia, urge- 
-incontinencia, incontinencia urinaria 
de esfor 90 e mic 9 oes urinarias de re- 
pet^ao.' 97,98 
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Existem contraindica 9 oes 
classicas ao uso da TH, ou seja, nao 
deve ser utilizada por mulheres que 
apresentem quaisquer das seguintes 
condi?6es: 51,64 

Tromboflebite evidente ou 
disturbios tromboembolicos em tra- 
tamento. Doensa vascular cerebral 
ou coronariana, neoplasia estrogeno- 
dependente confirmada ou suspeita, 
sangramento genital anormal de causa 
indeterminada, antecedente de tumor 
genital benigno ou maligno, diabe¬ 
tes melito, anemia falciforme, cancer 
de mama diagnosticado ou suspei- 
to, ou historico pessoal de cancer de 
mama, sindrome de Dubin-Johnson, 
adenomas ou carcinomas hepaticos, 
ou doen 5 a hepatica ativa, tabagismo, 
obesidade, doen?a valvar cardiaca 
com complica 5 oes trombogenicas, 
arritmias trombogenicas, trombofilias 
hereditarias ou adquiridas, cirurgia de 
grande porte com imobiliza 9 ao pro- 
longada, enxaquecas, hipertensao. 

Ha tambem as seguintes contraindi- 
ca 9 oes: carcinoma de endometrio ou 
outra neoplasia estrogeno-dependen- 
te suspeita ou diagnosticada, Ictericia 
colestatica de gravidez ou ictericia 
com o uso previo de contraceptives 
hormonais, gravidez suspeita ou con¬ 
firmada. 

Devido ao grande aumento de 
usuarias de TH existe a necessidade de se 
conhecer os efeitos sobre o risco de can¬ 
cer de mama e genital, principalmente. 

Ate o presente momento, nao 
ha estudos controlados randomizados 
que nos fome 9 am dados sobre TH em 
pacientes com carcinoma de mama 
previamente tratadas. A decisao pela 
prescri 9 ao deve ser feita conjuntamen- 
te com o especialista e necessitara de 


monitoramento da recorrencia da do- 
en 9 a, levando-se em conta riscos e be- 
neficios. Nestes casos, deve-se optar 
por TH de baixa dose. 68 

O antecedente de cancer epite- 
lial de ovario previamente tratado nao 
e uma contraindica 9 ao absoluta a TH, 
podendo ser utilizada principalmente 
nos casos de estadios iniciais em que 
a probabilidade de cura e grande 68 . Em 
mulheres previamente tratadas de can¬ 
cer cervical do epitelio escamoso, nao 
ha contraindica 9 ao a TH com estroge- 
nios isolados. Nos casos de adenocar¬ 
cinoma cervical, a TH podera ser utili¬ 
zada, no entanto seria prudente seguir 
as mesmas orienta 9 oes em rela 9 ao ao 
adenocarcinoma de endometrio. 68 

PROPEDEUTICA 
NO CLIMATERIO 

A propedeutica ginecologica 
coloca a disposi 9 ao uma infmidade 
de exames que vao desde um simples 
teste do progestogenio ate dosagens 
refmadas e aparelhos de sofisticada e 
fantastica tecnologia que de maneira 
inquestionavel, fomecem-nos resulta- 
dos seguros e precisos. 

Devemos ter bom senso para 
descriminar quais exames seriam re- 
almente necessarios, aqueles que irao 
defmitiva e inequivocamente orientar 
nosso diagnostico e conduta. A pro¬ 
pedeutica e realizada no sentido de 
avaliar se cond^ao clinica da paciente 
e compativel com a normalidade, ava- 
lia 9 ao dos perfis hormonal e metaboli- 
co, e realiza 9 ao da preven 9 ao do can¬ 
cer ginecologico. 

A propedeutica basica do cli- 
materio deve proporcionar ao clinico 
uma visao geral e pormenorizada da 
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saude dessas pacientes que estao na 
perimenopausa, no sentido do equi- 
librio: psiquico, fisico e metabolico, 
detectando tao cedo quanto possivel 
doengas como hipertensao, cardiopa- 
tia, diabetes mellitus, cancer. Deve- 
-se ainda avaliar no geral aspectos da 
audi 9 ao, visao, dent^ao e osteopenia/ 
osteoporose ou metabolismo osseo. 

A anamnese e o exame fisico 
completes sao fundamentais e deverao 
ser realizados periodicamente. 

RASTREAMENTO 
DO CANCER DE MAMA 

A mamografia e o principal 
recurso capaz de diagnosticar preco- 
cemente o cancer de mama, pois de¬ 
tecta as lesoes no estadio subclinico, 
antecipando o diagnostico em pelo 
menos 20 meses, em recite ao diag¬ 
nostico clinico. Os indices de acerto 
da mamografia dependem nao so da 
tecnica, mas tambem do tipo de mama 
que esta sendo estudada. A mama da 
mulher climaterica apresenta, com a 
idade, uma substitui?ao adiposa, o que 
favorece sua investiga 9 ao. Com o uso 
da terapia hormonal, o tecido mamario 
sofre varias alteragoes (das glandulas, 
do tecido conectivo e dos ductos) que 
se traduzem por alteragoes mamogra- 
ficas, sendo que as mais frequentes 
sao o aumento da densidade difusa e 
o aumento da densidade focal, assime- 
trico ou nao. 60 

O rastreamento assintomatico 
reduz a mortalidade em 30% em segui- 
mentos durante 10 anos em mulheres 
dos 50 aos 69 anos, com menor morbi- 
dade e melhor qualidade de vida. Para 
as mulheres entre 40 e 49 anos, o va¬ 


lor do exame mamografico na rcdugao 
das taxas de mortalidade parece ainda 
pequeno, nao ultrapassando 10% nos 
10 primeiros anos apos o inicio do ras¬ 
treamento. 80,81 

MAMOGRAFIA NA PERI ENA 
POS-MENOPAUSA 

As principais recomendagoes: 

• Sociedade Americana do Cancer: 
Mamogramas anuais a partir dos 40 
anos, na ausencia de resultados inco- 
muns. 

• Sociedade Canadense do Cancer: 
Mamograma a cada 2 anos entre as 
idades de 50 e 69, com mamogramas 
mais frequentes ou testes mais deta- 
lhados quando sao encontradas anor- 
malidades. 89 

• Instituto Nacional do Cancer 
(INCA): Mamogramas a cada 1 ou 2 
anos entre as idades de 40 e 50 anos, e 
anualmente depois disso. 

• Sociedade Americana de Meno- 
pausa: Mamogramas anuais a partir 
dos 40 anos (na ausencia de achados 
anormais) e antes de se iniciar a tera¬ 
pia hormonal. 

• Organiza 9 ao Mundial da Saude 
(OMS): Mamogramas de triagem a 
cada 2 anos para mulheres entre 50 e 
69 anos. Avalia 9 oes clinicas das mamas 
e autoexame nao sao recomendados. 90 

CANCER DE COLO UTERINO 

O exame de Papanicolau e o 
tratamento das anormalidades vesi- 
co-uterinas pre-cancerosas tern dado 
resultados na redu 9 ao da incidencia e 
mortalidade por cancer de colo uterino 
(preven 9 ao primaria). O programa de 
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rastreamento anual reduz a incidencia 
de cancer de colo em 90%. 

C0LP0CIT0L0GIA 0NC0TICA 

As principals recomendagoes: 

• Inicio com a relagao sexual (espe- 
cialmente entre 25-60 anos); 

• 48 horas sem relagao sexual, creme 
vaginal, sangue; 

• Se exame normal: anual; 

• 2-3 normais: trianual; 

• Em histerectomizadas por causa be- 
nigna nao ha necessidade de coleta de 
material; 

• Idade de parada nao fixada: 

• Em geral 65-69 anos (com pelo me- 
nos 3 exames normais); 

AVALIA^AO DO RISCO 
CARDIOVASCULAR 

A Doenga Cardiovascular 
(DCV) engloba tanto a doenga car- 
diaca isquemica quanto a doenga ce¬ 
rebrovascular, sendo considerada a 
maior causa de morbimortalidade em 
mulheres na pos-menopausa, superan- 
do todas as outras causas, como can¬ 
cer, acidentes e diabetes. A DCV mata 
mais que a soma de todos os tipos de 
cancer nas mulheres apos os 65 anos 
em todo o mundo. 82 

A maioria das DCV resulta 
de aterosclerose das arterias. Estudos 
epidemiologicos e clinicos eviden- 
ciaram que a maneira mais eficaz de 
prevengao dessas doengas consiste no 
combate ao tabagismo, perda de peso 
e controle dos niveis do colesterol. 83 

Durante o periodo reprodu- 
tivo, as mulheres tern uma inciden¬ 
cia menor de DCV em relagao aos 
homens, mas essa diferenga se perde 


apos a menopausa. 

A explicagao biologica mais 
plausivel para esse fenomeno e o 
“efeito protetor” dos estrogenios ja 
demonstrado no perfil lipidico e, pro- 
vavelmente, extensivo a outros meca- 
nismos metabolicos e vasculares. 

As dislipidemias com concen- 
tragao elevada de colesterol total (CT), 
de LDL-c e de triglicerideos (TE) e 
baixa de EIDL-c constituem fatores de 
resulta mais significativos entre todos 
os fatores de risco modificaveis pra a 
ocorrencia de DCV. 83,84 

Seis meses apos a menopau¬ 
sa os niveis de CT, LDL-c e TE ele- 
vam-se entre 5 e 10%; em dois anos o 
EIDL-c diminui em aproximadamente 
6 %. 

Avalia^ao do 
colo do utero 

Sao recomendados exames 
pelvicos, testes de PAP com exame 
de DNA do papilomavirus humano 
(E1PV), biopsia endometrial, ultras- 
som, histeroscopia e/ou histerografia 
com solugao salina, colposcopia e 
biopsia do colo do utero sao metodos 
eficazes para a avaliagao de doenga gi- 
necologica, quando indicada. 88 

Avaliagao hormonal 

Visto que nenhum dos exa¬ 
mes atuais pode confirmar ou prever 
a menopausa, sua constatagao e feita 
atraves do historico e dos sintomas 
medicos das pacientes. Porem, testes 
de niveis hormonais nao ovarianos po- 
dem ser eficazes para descartar outras 
possiveis causas dos sintomas, como 
por exemplo, a doenga de tireoide. 64 
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DIABETES 

O diabetes constitui fator de 
risco para doen 9 a coronariana, aciden- 
te vascular cerebral e doen 9 a vascu¬ 
lar periferica. O diabetes exacerba os 
efeitos de outros fatores de risco de 
DCV e pode comprometer a liga 9 ao 
estrogenica, neutralizando possiveis 
efeitos protetores do estrogenio nas 
mulheres no climaterio. 

TIREOIDE 

A tireoideopatia tem uma pre- 
Valencia de 2,4% subclinica e 73,8 de 
hipotireoidismo. O TSH deve ser do- 
sado a cada 05 anos e alguns autores 
preconizam em 2-3 anos. O TSH entre 
4 e 10 tratar em situa?oes especiais; 
acima de 10 sempre tratar. As dosa- 
gens dos hormonios tireoidianos T4L, 
T3 e T3L sao indicadas apos tratar 
TSH anormal. 

TESTE DETRIAGEM PARA 
CANCERCOLORRETAL 

Os principals testes para o 
cancer colorretal sao o teste de sangue 
oculto nas fezes (TSOF), a sigmoidos- 
copia flexivel, a colonoscopia e a co- 
lonoscopia porTC. 

PESOUISADE SANGUE 
OCUtTO NAS FEZES 

O cancer de colo retal e a ter- 
ceira causa de morte por cancer em 
mulheres, e a maioria dos casos ocorre 
acima dos 50 anos. Apesquisa de san¬ 
gue oculto nas fezes deve ser realizada 
anualmente, a partir dos 50 anos e nas 
pacientes com fatores de risco; o exa- 


me pode ser antecipado para aquelas 
com algum parente de primeiro grau 
com historia positiva, recomendan- 
do-se o rastreamento a partir dos 40 
anos, ou 10 antes da idade em que o 
familiar desenvolveu o cancer. 

COLONOSCOPIA 

A colonoscopia e o exame de 
maior sensibilidade e de escolha para 
detectar lesoes colorretais, de acordo 
com o Colegio Americano de Gastren- 
terologia. Poderia ser realizada a cada 
cinco ou 10 anos nas mulheres clima- 
tericas com individualiza 9 ao de cada 
caso. Uma boa recomenda 9 ao seria a 
sua realiza 9 ao a cada cinco anos, em 
associa 9 ao a pesquisa de sangue ocul¬ 
to anual nas mulheres climatericas. 

DENSITOMETRIA OSSEA 

E o melhor e mais acurado 
metodo de quantifica 9 ao da densidade 
mineral ossea. 

A densitometria ossea permi- 
te uma medi 9 ao nao invasiva, rapida 
e precisa da massa ossea. O pico de 
massa ossea e a densidade ossea ob- 
servadas por ocasiao da menopausa 
tem bom valor preditivo para o desen- 
volvimento da osteoporose. O exame 
tambem e util para monitorar a massa 
ossea em pacientes submetidas a me- 
dicamentos com atua 9 ao no metabo- 
lismo osseo. 

A defmi 9 ao de densidade os¬ 
sea baseada na densidade mineral os¬ 
sea e considerada normal se estiver 
com o Escore T acima ou igual a -1,0; 
baixa com Escore T entre -1,0 e 2,5 e 
osteoporose quando o Escore T e igual 
ou inferior a -2,5. 91 
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Principais indicates: 

• Fraturas por baixo trauma ou fragili- 
dade ossea ou atraumatica; 

• Mulheres e homens com hipogona- 
dismo; 

• Uso prolongado de corticoides; 

• Evidencias radiograficas de osteope¬ 
nia (e/ou desmineraliza 5 ao e/ou rare- 
fa?ao ossea); 

• Ultrassonografia abaixo de -1 SD; 

• Condi?oes causadoras de osteopo- 
rose ou fragilidade ossea: 

• Condi?oes reumatologicas (ar- 
trite reumatoide, espondilite e ou- 
tras); 

• Condi? 6 es endocrina (hiper- 
paratireoidismo, hipertireoidismo 
etc); 

• Sindromes geneticas ( osteogene¬ 
sis imperfecta, Sindrome de Turner 
etc); 

• Condi?oes ortopedicas (distro- 
fia simpatico reflexa, imobiliza 9 ao 
prolongada etc); 

• Sindromes disabsortivas (doen- 
5 as inflamatorias intestinais; doen- 
5 a celiaca, pos-gastrectomia etc.); 

• Cond^oes nefrologicas 

• Outras (transplantados, mie- 
loma, hepatopatias cronicas entre 
outras); 

• Uso prolongado de substancias ou 
medicamentos associados a perda 
de massa ossea (anticonvulsivan- 
tes, anticoagulantes, analogos, do 
Gn RH, litio, imunossupressores, 
alguns retrovirais, doses supressi- 
vas de hormonios tireoidianos, ta- 
bagismo, alcoolismo); historia ma- 
tema de fratura de femur proximal 
(ou de osteoporose); 

• Perda de estatura (>2,5cm), 
hipercifose toracica; 


• Mulheres e homens de 65 
anos ou mais, independentemente 
da presen 5 a de fatores de risco; 

• Menopausa precoce; 

• Indice de massa coiporal baixo 
(<19), passado de estados prolon- 
gados de baixa ingesta de calcio; 

- Mulheres em uso de TF1 por peri- 
odo prolongado que tenham inter- 
rompido 0 tratamento; 

• Para monitoramento das mudan- 
?as de densidade ossea decorrentes 
da evolu?ao da doen 5 a ou das dife- 
rentes interven?oes disponiveis; 

• Mulheres na pre e pos-meno- 
pausa (com fatores de risco, ou- 
tros, nao mencionados nesta lista 
de indicafoes) 

Os principais testes labora- 
toriais que podem ser utilizados para 
avalia 5 ao da osteoporose sao: hemo- 
grama completo, calcio serico, fosfato 
serico, 25-hidroxivitamina D serica, 
albumina serica, fosfatase alcalina se¬ 
rica, cxcrcgao urinaria de calcio, hor- 
monio estimulante da tireoide, eletro- 
forese de proteina, transglutaminase 
tecidular (enteropatia por gluten) com 
IgA total normal, creatinina para bi- 
fosfonatos. 

ULTRASSONOGRAFIA PELVICA 

Por ser exame nao invasivo, e 
um metodo propedeutico ideal para a 
avalia 5 ao pelvica. 

No climaterio esta indicada 
nas seguintes situa 5 oes: 

• Diagnostico de doen 5 as endome- 
triais e ovarianas; 

• Sangramento genital; 

• Massa pelvica a esclarecer. 
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A medida ecografica da es- 
pessura das duas camadas do eco en¬ 
dometrial pode ser utilizada como 
marcador de alteragoes endometriais. 
Quando a medida encontra-se abaixo 
de 5 mm, em mulheres pos-menopau- 
sicas sem terapia hormonal, podem-se 
excluir estados patologicos do endo- 
metrio. Quando a medida foi maior ou 
igual a 5 mm, sem terapia hormonal, 
a propedeutica deve avaliar e realizar 
biopsias, histerossonografias e histe- 
roscopias pra afastar lesoes endome¬ 
triais. 85 

A ultrassonografia pelvica, 
embora seja muito utilizada, nao de- 
monstrou eficacia como procedimento 
de tratamento na redugao da mortali- 
dade do cancer de endometrio ou de 
ovario. 86,87 

TERAPIA DE REPOSigAO NO 
CLIMATERIO 

Desde o ano de 2000, o arsenal 
terapeutico para o climaterio aumen- 
tou, com o surgimento dos metodos al¬ 
ternatives, principalmente a prescrigao 
de medicamentos nao hormonais, apos 
o tao conhecido e polemico WHI. '■ 2,8,9 

De qualquer forma, nao foram 
deixadas de lado as medidas gerais 
como: dieta normoproteica, hipoca- 
lorica e rica em calcio (leite e deriva- 
dos), suplementagao diaria de vitami- 
na D, 400UI diarios para aumentar a 
absorgao de calcio e redugao de peso 
nas obesas, estimulando a atividade fi- 
sica diaria 4 . 

Terapia Hormonal (TH) 

O climaterio e um periodo 
de transigao para o envelhecimento e 


a redugao dos hormonios ovarianos e 
um dos fatores mais importantes na 
evolugao da vida de nossa especie e 
dos individuos que a compoem. 

Atualmente vem-se preconi- 
zando cada vez mais a terapia hormo¬ 
nal no climaterio, pelos seus efeitos 
sabidamente beneficos, principalmen¬ 
te nos sintomas vasomotores e na pro- 
tegao ossea. 

Na Terapia Hormonal no cli¬ 
materio sao empregados os estroge- 
nios, os progestogenios e, eventual- 
mente, os androgenios. 

Sabe-se da existencia de inu- 
meros esquemas de administragao e 
das diferentes formas de apresentagao, 
por isso a TH deve ser sempre introdu- 
zida de forma individualizada. 

As pacientes que nao tern ute- 
ro dispensam o uso de progestogenios, 
pois sua fungao em TH e a prevengao da 
hiperplasia e do cancer endometrial. 57 

Ja nas mulheres que tern ute- 
ro, utilizam-se estrogenios associados 
aos progestogenios, lembrando que 
quando sao usados de forma sequen- 
cial podem determinar fluxo mens¬ 
trual regular. 58 

No caso daquelas pacientes 
que nao aceitam o sangramento obser- 
vado neste regime, podem-se utilizar 
diaria e continuamente os estrogenios 
com doses reduzidas de progestoge¬ 
nios, chamado de esquema combinado 
continuo. 59 

Os estrogenios sao na atua- 
lidade o tratamento mais efetivo para 
os sintomas vasomotores. O efeito da 
estrogenioterapia nao e usualmente 
imediato e em aproximadamente tres 
meses ocorre melhora de 90% da sin- 
tomatologia. Sua agao maxima da-se 
varios meses apos o inicio da sintoma- 
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tologia e se mantem ate algumas sema- 
nas apos a sua descontinuidade, devido 
ao seu deposito no tecido gorduroso. 

A TH nao se restringe ao trata- 
mento da sindrome climaterica. Ja esta 
bem estabelecido que a estrogeniote- 
rapia de reposisao previne a perda os- 
sea em mulheres ooforectomizadas ou 
pos-menopausicas. 

O estrogenio e o agente de es- 
colha para prevenir a perda ossea pos- 
-menopausica. Tambem e efetivo para 
reduzir a perda ossea nas mulheres ate 
muito tempo depois dapos-menopausa. 314 

Em baixas concentrafoes, os 
estrogenios inibem a perda ossea: 2mg 
de estradiol e 0,625mg de estrogenios 
conjugados sao muito efetivos. As 
aplica?oes epidermicas de estrogenio 
por adesivos ou geis, iguais a adminis- 
tra?ao subcutanea de prcparagocs es- 
trogenicas, tambem tern bons resulta- 
dos. Embora os progestagenos possam 
diminuir a perda ossea, seus efeitos 
nao se somam aqueles obtidos com a 
dose maxima efetiva do estrogenio. 314 

A literatura cientifica e muito 
ambigua em rela 9 ao aos hormonios se- 
xuais e o cancer de mama. Os estroge¬ 
nios tern sido incriminados como uma 
das causas de cancer. Quando a mulher 
nao usuaria de hormonio desenvolve 
cancer de mama, a doen 9 a e considerada 
uma fatalidade. Entretanto, se ela estiver 
fazendo uso de TH, a doen?a e atribuida 
aos hormonios e, por, vezes ao medico 
que os prescreveu. O bom senso deve 
ser levado em considera?ao e a prope- 
deutica inicial devera fazer parte de seu 
roteiro, com a solicita 9 ao de mamogra- 
fia antes de qualquer prescri 9 ao medica¬ 
mentosa. 48,49,50 

Os estrogenios sao utilizados 
em doses capazes de aliviar os sinto- 


mas vasomotores, prevenir ou tratar a 
atrofia genital e a osteoporose. Podem 
sem utilizados por varias vias: oral, 
vaginal, transdermica (adesivo ou gel) 
e implantes subcutaneos. 52c ccd 

A tabela abaixo (Tabela 1) 
mostra os estrogenios disponiveis no 
mercado brasileiro usados em TH, 
suas doses e vias de administra 9 ao. 


Via oral 

Dose 

Estrogenios 

conjugados 

0,3-0,45-0,625- 
1,25 mg/dia 

17 -estradiol 
micronizado 

1 -2 mg/dia 

Valerato de 
estradiol 

1-2 mg/dia 

Hemisuccinato de 
estradiol 

1,5 mg/dia 

Estriol 

2-6 mg/dia 



Estradiol 

transdermico 

25-50-100 Mg/ 
dia 

Estradiol gel 

0-5-1,0-1,5-3,0 
mg/dia 



Estradiol implante 

25 mg a cada 6 
meses 



Estrogenios 

conjugados 

0,625 mg/dia 

Estriol 

1-2 mg/dia 

Promestrieno 

10 mg/dia 
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A estrogenioterapia oral e ca- 
paz de induzir a smtese hepatica de 3 
globulinas transportadoras dos este- 
roides sexuais, do cortisol e dos hor- 
monios tireoidianos. Este aumento e 
um bom indice da agao estrogenica 
sobre o figado. 

Os estrogenios orais elevam 
o HDL-colesterol, especialmente a 
subfragao 2, mais relacionada a car- 
dioprotegao, como a apoproteina A-1. 
Este efeito dos estrogenios sobre as li- 
poproteinas faz-se entre 4 a 6 semanas 
e desaparece 3 a 4 meses apos a su- 
pressao da TEL O aumento do EIDL se 
explica por um incremento da smtese 
hepatica e diminuigao da lipase lipo- 
proteica que o cataboliza. A diminui¬ 
gao do LDL colesterol tambem ocorre 
por meio de um duplo mecanismo: 
uma menor conversao de VLDL a 
LDL e do aumento do seu catabolismo 
por indugao de receptores a nivel he- 
patico. 53 

O estradiol transdermico nao 
modifica estas proteinas por nao apre- 
sentar a passagem hepatica, chamada 
de primeira passagem, sendo entao 
utilizado quando se deseja evitar os 
efeitos da primeira passagem pelo fi¬ 
gado, diminuindo o risco de indugao 
enzimatica hepatica e de suas seque- 
las. Esta via tambem e responsavel 
pela diminuigao dos triglicerideos. 54,55 
A via vaginal possui absorgao irregu¬ 
lar e pouca agao em nivel sistemico e 
esta indicada para pacientes com diag- 
nostico de vaginite atrofica, resseca- 
mento vaginal e disturbios urinarios. 

Ja os progestogenios dispo- 
niveis no mercado brasileiro empre- 
gados na TE1 com doses minimas que 
oferegam protegao endometrial podem 
ser vistos na tabela a seguir. 


Via oral 

Dose 

Acetato de 
medroxiprogesterona 

1,5-2,5-5,0- 
10 mg/dia 

Acetato de 
ciproterona 

1 -2 mg/dia 

Noretisterona 

0,35 mg/dia 

Acetato de 
noretisterona 

0,35-0,5-0,7- 
1,0 mg/dia 

Acetato de 
nomegestrol 

2,5-5,0 mg/ 
dia 

Didrogesterona 

5,0-10 mg/dia 

Dienogest 

2,0 mg/dia 

Norgestimato 

9 pg 3/3 dias 

Progesterona 
micron izada 

100-200-300 

mg/dia 

Trimegestona 

0,5 mg/dia 

Via transdermica 


Acetato de 
noretisterona 

140-170-250 

pg/dia 

Via vaginal 

Dose 

Progesterona 
micron izada 

100-200-300 

mg 


A tibolona e quimicamente 
um progestogenio, mas possui agoes 
teciduais com atuagao estrogenica, 
progestogenica e androgenica. Pode 
ser utilizada na dose de l,25-2,5mg/ 
dia para alivio da sintomatologia apre- 
sentada pelas mulheres na pos-meno- 
pausa. A tibolona tern sido utilizada 
para o tratamento dos sintomas do 
climaterio, para aumentar a libido, 
diminuir a atrofia vaginal e prevenir 
a perda de massa ossea. Esta agao da 
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tibolona e obtida sem que haja estimu- 
lo endometrial e sem aumentar a den- 
sidade mamaria 69 . A a 9 ao da tibolona 
sobre o osso e comparavel a dos es¬ 
trogenios isolados ou associados a um 
progestogeno. 

A deficiencia androgenica 
tern sido mais aceita nas mulheres que 
foram submetidas a ooforectomia bila¬ 
teral, ja que os ovarios representam as 
principais fontes de testosterona circu- 
lante. Entretanto, tambem as mulheres 
climatericas com ovarios preservados 
apresentam niveis circulantes de tes¬ 
tosterona progressivamente menores, 
podendo ter a triade de sintomas ca- 
racterizada por diminui?ao da libido, 
falta de motiva 9 ao e fadiga persisten- 
te. 70,71 

A melhora dos disturbios se- 
xuais com a associa?ao de androgenios 
aos esquemas de TH e tema de muitas 
controversias. Alguns autores tern re- 
ferido que a associagao de androgenios 
a TH no climaterio em pequenas doses 
nao apresenta efeitos colaterais impor- 
tantes ou irreversiveis. E benefica para 
as mulheres que tern disturbios da fun- 
fao sexual. 70,71,72,73 

A utiliza 9 ao de metiltestoste- 
rona gel (3 mg /ml) mostrou-se segura 
em curto prazo em rela 9 ao a alguns 
parametros de risco cardiovascular e 
toxicidade hepatica, sem efeitos cola¬ 
terais indesejaveis. 71 

Outra classe de drogas utili- 
zada na pratica clinica e que atua de 
forma seletiva nos receptores de es¬ 
trogenios sao os moduladores seleti- 
vos dos receptores dos estrogenios, 
ou SERMs. Exercem efeitos agonistas 
ou antagonistas em diferentes tecidos 
alvo, por mecanismos complexos. Os 
SERMs disponiveis sao o raloxifeno e 


o tamoxifeno. 68 

A indica 9 ao principal para o 
uso de raloxifeno e a a 9 ao no metabo- 
lismo osseo. Apesar de estar associada 
com o aumento de 2 a 3 vezes no risco 
de doen 9 a tromboembolica, nao se en- 
controu associa 9 ao com o aumento na 
incidencia de hipeiplasia ou cancer de 
endometrio Ja o tamoxifeno e utiliza- 
do como adjuvante no tratamento do 
cancer de mama e sobre o litcro mos¬ 
trou-se um agonista estrogenico, sen- 
do o aumento na incidencia de hiper- 
plasia e de cancer de endometrio um 
fator complicador em pacientes nao 
histerectomizadas. 68 

Os fitoestrogenios sao subs- 
tancias encontradas nas plantas que 
tern afinidades estruturais com 17 be- 
taestradiol, ligam-se ao receptor es¬ 
trogenico e sao capazes de produzir 
efeitos estrogenicos ja documentados 
em animais e humanos. As pesquisas 
surgiram a partir de estudos epide- 
miologicos em mulheres asiaticas, as 
quais apresentam um grande consumo 
de fitoestrogenios, atribuindo-se a isso 
menor incidencia das ondas de calor 
em rela 9 ao as mulheres americanas e 
europeias. 74,75 

Os fitoestrogenios ligam-se 
aos receptores de estrogenios e po- 
dem possuir atividade estrogenica ou 
antiestrogenica, dependendo do meio 
hormonal e do orgao alvo envolvido. 76, 

77 

Alguns estudos apontam redu- 
9 ao no risco de doen 9 a cardiovascular, 
dislipidemia e osteoporose, como ob- 
servado nas popula 9 oes asiaticas. 75,76,78 

Os fitoestrogenios mais en- 
contrados nas dietas humanas sao as 
isoflavonas, lignanos e coumestanos. 
As isoflavonas sao encontradas pre- 
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dominantemente nos produtos da soja 
e outros graos, e sao basicamente de 
dois tipos: genisteina e dadzeina. 75 

A osteoporose e as fraturas 
dela decorrentes tem uma incidencia 
menor na Asia em compara 9 ao aos 
paises ocidentais, e esse fenomeno e 
atribuido a alimentafao rica em fitoes- 
trogenios. 76,78,79 

As baixas taxas de doen 9 a 
cardiovascular nas populafoes asia- 
ticas sugerem um efeito benefico dos 
fitoestrogenios, mas nestas evidencias 
epidemiologicas existe a possibilidade 
de multiplos vieses, como a baixa in- 
gestao de gorduras nestas popula?oes 
e a hereditariedade. 78 ' 80 

Existem produtos de TE oral 
atualmente utilizados no tratamento 
da pos-menopausa como: Cenestin®, 
Congest®, C.E.S (EUA); PMS-Con- 
jugado (Canada), Enjuvia®, Prema- 
rin® Menest®, Estrace®, Femtrace®, 
Ortho-Est®, Ogen® (EUA e Cana¬ 
da). 64 

No tratamento da pos-me¬ 
nopausa, os produtos de TE vaginal 
mais utilizados sao: Alora®, Esclim® 
Menostar®, Vivelle®, Vivelle-Dot®, 
Estrogel®, Elestrin®, Divigel®,Es- 
trasorb®, Evamist®, (Canada), Estra- 
dot®, Estrogel®, Oesclim® (EUA); 
Climara®, Fempatch®, Estraderm® 
(EUA e Canada) 64 . 

Os mais atuais produtos de TE 
transdermica e topica conhecidos para 
uso na pos-menopausa sao: Creme va¬ 
ginal Estrace®, Femring®, Delestro- 
gen®, Depot-stradiol®, Creme Vagi¬ 
nal Premarin® (EUA); Creme Vaginal 
Estrogyn®, (Canada), Estring®, Vagi- 
fem®, Premarim® (Canada e EUA) 64 . 

Os produtos de TEP combi- 
nada mais utilizados no tratamento 


da pos-menopausa sao: Premphase®, 
Femhrt®, Activella®, Prempo®, Pre- 
fest®, CombiPatch®, (EUA) Prem- 
plus®, Premplus Cycle® oral Fe- 
mEIRT®, Activelle®, Activelle LD®, 
Estalis®, (Canada), Angeliq Climara 
Pro (Canada e EUA). 64 

Esquemas de TH 

Os esquemas de tratamento 
hormonal com estrogenios (E), 
progestogenios (P) e androgenios (A) 
mais utilizados sao: 

• TE (E isolado): indicado para as 
mulheres que nao tem utero; 

• TEP-CS (Tratamento Estro-Progesto- 
genico Combinado Sequencial): E por 
25 dias do mes ou sem interrup 9 ao e P 
ciclico. Usado nas mulheres nao histe- 
rectomizadas. Protege contra a hipeipla- 
sia endometrial. Podem haver sintomas 
de tensao pre-menstrual e a menstrua 5 ao 
ocorre apos a intermp 9 ao do P; e mais 
indicado na perimenopausa. Podem-se 
usar os E 25 dias por mes e, nos ultimos 
12 a 14 dias, acrescenta-se P. Este esque- 
ma e mais usado pela escola americana. 
Os sintomas de priva 9 ao estrogenica 
podem reaparecer na semana sem trata¬ 
mento. No outro esquema, o E e conti- 
nuo e a P, durante 12 a 14 dias do mes, e 
mais usada pela escola inglesa; 

• TEP-CC (Tratamento Estro-Pproges- 
togenico Combinado Continuo): E e P 
continuos. Indicado na pos-menopau¬ 
sa e quando a mulher nao deseja mais 
menstruar. Tambem e usado nos casos 
de sintomas de tensao pre-menstrual, 
associados aos esquemas ciclicos, e 
em mulheres portadoras de miomas e 
endometriose. Alguns trabalhos indi¬ 
cam maior ganho de massa ossea com 
o uso desse esquema. Como o esque- 
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ma anterior, tambem protege contra a 
hiperplasia endometrial; 

• TP (P isolado ciclico): P indicado na 
pre-menopausa (12 a 14 dias ao mes, a 
partir do 14° no 15° dia do ciclo) com 
a finalidade de corrigir os disturbios 
menstruais; 

• TEA (E e A continuos): Util i/ado nas 
mulheres histerectomizadas e ooforec- 
tomizadas, que tern queixa de diminui- 
gao da libido e cansago continuo. As 
mulheres com perfil lipideo inadequa- 
do nao devem usar os A; 

• TEP-CS + TA (E e A continuos e P 
ciclico): Mesmas indicagoes do esque- 
ma anterior, porem nas mulheres com 
utcro; 

• TEP-CC + TA (E,P e A continuos): 
Mesmas indicagoes do regime anterior 
e quando ha desejo de nao menstruar. 

Tanto os esquemas estro- 
progestogenicos combinados ciclicos 
quanto os combinados continuos 
trazem beneficios para os sintomas 
climatericos, o trofismo urogenital e a 
massa ossea. 

Beneficios da TH 

• Ela evidencias de que a TE1 reduz 
as fraturas osteoporoticas pos-meno- 
pausicas, incluindo fraturas vertebrais 
e nao vertebrais em mulheres com os- 
teoporose ou nao; 

• Alivio dos sintomas vasomotores; 

• Pode reduzir o risco de cancer 
colorretal; 

• Efeito positivo no humor e sono na 
transigao menopausal; 

• Prevengao de fraturas osteoporoticas; 

• Prevengao e tratamento de atrofia 
vulvovaginal; 

• Melhora na fungao sexual; 

• Redugao do risco de DM2; 


• Melhora na qualidade de vida 63 

Vias de Administragao da TH 

Os beneficios da TE1 sao ob- 
tidos quando ocorre uma boa absor- 
gao do hormonio, propiciando niveis 
circulantes adequados para a sua agao. 
A escolha da via de administragao 
deve ser adequada e individualizada 
para cada paciente. As vias de admi¬ 
nistragao conhecidas em TE1 sao: 

• Via oral: a mais conhecida e utiliza- 
da; na forma de comprimidos, drageas 
ou capsulas; 

• Via parenteral: pode ser desdobra- 
da nas vias transdermica (em forma 
de adesivos), percutanea (em forma 
de gel hidro alcoolico), implante sub- 
cutaneo, injetavel, nasal, sublingual, 
vaginal e intrauterina. 

As vias mais utilizadas para a 
administragao do E sao a oral, a trans¬ 
dermica e a percutanea. Na via oral, 
devido a primeira passagem hepatica, 
ha metabolizagao intestinal e hepatica 
do hormonio, transformando o estra¬ 
diol (E2), biologicamente mais ativo, 
em estrona (E 2 ), menos ativa; arelagao 
toma-se menor que 1, o que e menos 
fisiologico. Ela, ainda, aumento da 
sintese de proteinas hepaticas indese- 
javeis, como fatores de coagulagao e 
substrata de renina e angiotensinoge- 
nio, com maior impacto no sistema de 
coagulagao e na pressao arterial. Ela, 
tambem, aumento dos triglicerideos 
com diminuigao de antitrombina III. 
Podem ocorrer efeitos colaterais gas- 
trintestinais. 

Na via transdermica e per¬ 
cutanea nao existem os efeitos desfa- 
voraveis decorrentes da primeira pas¬ 
sagem hepatica, a biodisponibilidade 


129 


Manual de Ginecologia da Sociedade de Ginecologia e Obstetricia de Brasilia 


e maior, podendo-se utilizar menores 
doses e a rela?ao E 2 /Ej e maior do que 
1, semelhante a menacme. Reduz, ain- 
da, a produ?ao de triglicerideos. 

Sendo assim, as vias transder- 
mica e percutanea sao mais indicadas 
em pacientes diabeticas, hipertensas, 
fumantes, com tromboembolismo pre- 
gresso, embolia pulmonar e calculo bi¬ 
liar. Nas fumantes e melhor nao usar a 
via oral, pois o fumo produz derivados 
que poderiam aumentar o metabolis- 
mo dos E, quando da primeira passa- 
gem hepatica. 

Nas pacientes com colelitiase, 
a via transdermica/percutanea promo¬ 
ve menor metaboliza 9 ao e elimina 9 ao 
de colesterol pelas vias biliares, dimi- 
nuindo a ocorrencia de cristais de co¬ 
lesterol e seus depositos. 

Por outro lado, a administra¬ 
te oral de E e mais eficaz que a trans¬ 
dermica e a percutanea, por aumentar 
os niveis plasmaticos de HDL,-C e re- 
duzir os de LDL-C devido a primeira 
passagem hepatica. Os triglicerides, 
entretanto, aumentam com o uso de E 
orais; nos casos de hipertrigliceremia, 
deve-se escolher a via transdermica. 

Na sindrome climaterica, po- 
de-se utilizar qualquer das vias; os re- 
sultados sao os mesmos. Nas diateses 
alergicas, a melhor via e a oral, em 
seguida, a percutanea e, por ultimo, a 
transdermica. Nas pacientes com pro- 


blemas gastrintestinais (nauseas, gas- 
trite, ulcera peptidica, apos cirurgia de 
ulcera etc) deve-se evitar a via oral. 
Em pacientes com nivel educacional 
mais baixo, talvez a via oral seja mais 
aceitado que as outras. 

conclusAo 

Cabe ao ginecologista ado- 
tar sua conduta no climaterio, exami- 
nando-a a luz dos resultados clinicos 
obtidos e corrigindo-a. Se a corre£ao 
for com o auxilio da terapia hormonal, 
usar antes de tudo o bom senso, ob- 
servando suas indica 5 oes e contrain- 
dica 9 oes. Para ministrar hormonios 
e preciso conhecer a equivalencia da 
atividade dos diversos farmacos, sa- 
bendo os fins a que se destinam e as 
a 9 oes paralelas nos diversos segmen- 
tos organicos. E preciso administrar 
doses corretas, escolher a via de admi- 
nistra 9 ao mais adequada, pesar riscos 
e beneficios, assim como aventar a 
hipotese de prestar assistencia usando 
a tao discutivel medicina altemativa 
com suas nuances. Qualquer que seja a 
escolha, nao se esquecer de sempre ir 
a busca do respaldo cientifico idoneo, 
pois ao termino de sua abordagem te- 
rapeutica restara a impressao final do 
seu relacionamento com a paciente e a 
certeza do metodo ideal aplicado com 
pleno conhecimento. 
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Metodos de barreira como 
os preservatives nao sao 
adequados nos casos em que a 
gravidez e um risco inaceitavel. 
Tomada de decisdes para a 
contracepqao deve variar de 
acordo com circunstancias 
individuals 
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Contracepgao em 
situagoes especiais 


O uso voluntario de metodos 
contraceptives pelas mulheres e de 
fundamental importancia para a defesa 
de seus direitos reprodutivos. E todas 
devem ter acesso a informafoes base- 
adas em evidencias e aconselhamento 
para garantir sua escolha. 

A tomada de decisoes para 
contraccpgao varia de acordo com as 
circunstancias individuais, percep?oes 
e intcrprctagocs. E pressupoe orienta- 
?oes sobre os diferentes metodos, suas 
vantagens e desvantagens. 

Opgocs anticoncepcionais sao 
feitas em um momento particular da 
sociedade e do contexto cultural. Es- 
colhas sao complexas, multifatoriais e 
sujeitas a altera 9 oes. 

Enquanto a usuaria sadia de 
metodos contraceptives deseja manter 
uma vida sexual ativa, sem preocupa- 
?oes com gravidez indesejada e nao 
ser exposta a possiveis ricos e efeitos 
adversos, a usuaria com enfermidade 
necessita que se considere o potencial 
efeito do metodo: na enfermidade e no 
desenvolvimento da gravidez, as inte- 
ra 5 oes medicamentosas e o efeito da 
gravidez na enfermidade. 

Em 2015 o Departamento de 
Saude e Pesquisa Reprodutiva da Or- 
ganizagao Mundial da Saude (OMS) 
atualizou a 5 a edi 9 ao dos Criterios Me¬ 
dicos de Elegibilidade para Uso dos 
Metodos Contraceptivos com base nos 
recentes dados clinicos e epidemiologi- 
cos, objetivando fomecer orienta 9 oes a 
programas de planejamento familiar e 
atuando como referenda na elabora 9 ao 


Carla Maria Martins da Silva 
Luciana F. Potiguara A. de Sousa 

de diretrizes para presta?ao de servi?os 
em anticoncep 9 ao. As principais reco- 
menda 9 oes sao expostas a seguir. 

Gravidez 

Se utilizados acidentalmente 
durante a gravidez os contraceptivos 
hormonais combinados (CHCs), con¬ 
traceptivos orais combinados (COCs), 
adesivo hormonal combinado (AC), 
anel vaginal hormonal combinado 
(AV) e contraceptivos combinados 
injetaveis (CICs); os anticoncepcio¬ 
nais orais de emergencia (AEs); os 
anticoncepcionais de progestogenio 
(APs). Pilulas so de progestogenio 
(PPs) e os implantes de etonogestrel 
(implantes de ETG) nao representam 
risco para o concepto, a saude da mu- 
lher ou a evolu 9 ao da gesta 9 ao. 

Ainda nao estao esclarecidos os 
efeitos do acetato de medroxiprogeste- 
rona de deposito (AMPD) sobre o feto. 
Para o uso do DIU de cobre (DIU-Cu) 
ou do DIU de levonorgestrel (DIU- 
-LNG) ha importante necessidade de 
certifica 9 ao da ausencia de gravidez, 
pelo risco de infec 9 ao pelvica grave e 
aborto septico espontaneo. Para mu¬ 
lheres que permane 9 am sob risco 
de DST/HIV durante a gravidez reco- 
menda-se o uso correto e consistente 
de preservatives. 

Idade e paridade 

Ciclos menstruais irregulares 
sao comuns no periodo da pos-menar- 
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ca e da perimenopausa, podendo difi- 
cultar o uso de metodos baseados na 
percepgao da fertilidade (MBPF) com 
risco elevado de gravidez. 

Mulheres portadoras de con¬ 
digoes em que a gravidez seja um risco 
inaceitavel devem ser alertadas de que 
os metodos de barreira (preservatives, 
diafragma e capuz cervical) nao sao 
adequados pelos altos indices de falha 
em uso normal. 

Na ausencia de condigoes cli- 
nicas adversas, os CHCs (COCs, AC, 
AV e CICs), APs (PPs, implantes de 
ETG e AMPD) e AEs podem ser utili- 
zados da menarca ate a menopausa. 

As evidencias sao inconsisten- 
tes sobre a questao do uso dos CEICs 
e o risco de fratura. Tern pouco ou ne- 
nhum efeito sobre a densidade mineral 
ossea em mulheres na pre-menopausa, 
mas podem preservar a massa ossea 
naquelas que estao na perimenopausa. 

Quanto as adolescentes que 
usam COCs com 20pg de etinilestra- 
diol, estas apresentam menor densida¬ 
de mineral ossea (DMO) em relagao 
as nao usuarias ou usuarias com do- 
sagens mais altas, condigao esta que 
ainda nao pode prever com precisao o 
risco atual ou future de fratura ossea. 

Nao se sabe se o uso de AMPD 
em adolescentes afeta o pico de massa 
ossea, se causa alteragao da densidade 
mineral ossea durante os anos ferteis 
ou aumenta o risco de futuras ffaturas, 
nao sendo encontrados esses efeitos 
nos outros APs. 

Ha alguma preocupagao no 
uso dos DIUs da menarca aos 20 anos 
pelo risco de doengas sexualmente 
transmissiveis (DSTs) apenas devido 
ao comportamento sexual dessa faixa 
etaria. Seu uso nao esta associado a 


infertilidade em mulheres nuliparas, 
apesar de apresentar maior risco de 
expulsao. 

Em relagao a paridade, os 
CHCs (COCs, AC, AV e CICs), AEs e 
APs (PPs, implantes de ETG e AMPD) e 
DIUs podem ser utilizados semrestrigao. 

Lacta^ao 

A amamentagao pode ser uti- 
lizada com seguranga e eficacia para 
fins de espagamento de nascimentos, 
a depender de criterios atendidos a fim 
de assegurar protegao adequada quan¬ 
to a uma gravidez nao planejada: o pe- 
riodo de pelo menos seis meses apos o 
parto, a amenorreia e a amamentagao 
exclusiva ou quase exclusiva. 

Nao existem condigoes medi- 
cas nas quais haja restrigao ao uso de 
amenorreia da lactagao como anticon- 
cepgao e nao ha evidencias documen- 
tadas sobre algum impacto negativo 
para a saude da mae. Entretanto, algu- 
mas condigoes ou obstaculos que afe- 
tam a amamentagao tambem poderao 
afetar a duragao da amenorreia, tor- 
nando-a uma escolha menos util para 
fins de planejamento familiar. 

Quando a gravidez for um 
risco inaceitavel, as mulheres devem 
ser aconselhadas de que o metodo de 
amenorreia lactacional pode nao ser 
adequado, por causa de seus altos in¬ 
dices de falha em uso normal. 

Mulheres que sao HIV po- 
sitivas devem ser aconselhadas e in- 
formadas sobre os riscos e sobre os 
beneficios das diversas opgoes de ali- 
mentagao infantil, com base em ava- 
liagoes locais e orientadas para a es¬ 
colha da opgao mais adequada a sua 
situagao. Elas devem tambem ter aces- 
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so ao atendimento de apoio e acompa- 
nhamento, incluindo apoio nutricional 
e planejamento familiar. 

Mulheres que amamentam 
por menos de 6 semanas apos o parto 
nao devem usar CHCs (COCs, AC, AV 
e CICs) e DIU-LNG pela preocupagao 
de exposigao do recem-nascido aos 
hormonios esteroides. Estudos clini- 
cos demonstram resultados confidan¬ 
tes sobre seus efeitos na continuagao 
da amamentagao e apesar de algum 
efeito no volume do leite, nao foi re- 
latado nenhum efeito consistente no 
peso ou crescimento do bebe, ou pre- 
senga de doenga infantil. 

Geralmente nao se deve uti- 
lizar injetaveis so de progestogenio 
(AMPD), devido a preocupagao teori- 
ca sobre o potencial de exposigao do 
neonato durante as primeiras 6 sema¬ 
nas apos o parto. No entanto, em mui- 
tos ambientes de morbidade e morta- 
lidade relacionadas a gravidez com 
riscos elevados e acesso aos servigos 
limitado, estes contraceptives podem 
ser um dos poucos metodos ampla- 
mente disponiveis e acessiveis para 
mulheres amamentando imediatamen- 
te apos o parto. 

Os APs (PPs, implantes de 
ETG e AMPD) nao exercem efeito so¬ 
bre a amamentagao e estao liberados 6 
semanas apos o parto sem restrigao. 

Mulheres que amamentam, 
com menos de 48 horas pos-parto, ge¬ 
ralmente podem usar DIU-LNG, nao 
devendo ser inseridos das 48 horas ate 
4 semanas pos-parto pelo risco de ex- 
pulsao. Nao ha restrigao de uso com 
4 semanas ou mais apos o parto. Ex- 
cegao se faz na vigencia de infeegao 
puerperal. 

Os metodos baseados na per- 


cepgao da fertilidade poderao ser me¬ 
nos eficazes durante a amamentagao. 
Quando a mulher ja passou por pelo 
menos tres ciclos menstruais regulares 
apos o parto ela podera utilizar o me- 
todo de calendario e apos pelo menos 
quatro ciclos menstruais apos o parto e 
se seu ciclo mais recente for de 26-32 
dias, ela podera usar o metodo da ta- 
belinha. Antes desse periodo, deve-se 
oferecer um metodo de barreira caso a 
mulher planeje utilizar um MBPF pos- 
teriormente. 

Pos-parto 

E improvavel que mulheres 
que nao amamentem apresentem fun- 
gao ovariana suficiente antes de quatro 
semanas apos o parto. 

O risco de tromboembolismo 
venoso (TEV) e elevado durante a gra¬ 
videz e no periodo puerperal, sendo 
mais pronunciado nas primeiras 3 se¬ 
manas e diminuindo para niveis basais 
proximos aos 42 dias pos-parto. 

Mulheres com menos de 21 
dias pos-parto, mesmo que nao tenham 
outros fatores de risco para TEV, geral¬ 
mente nao devem usar CHCs (COCs, 
AC, AV e CICs) mas esses metodos 
estao formalmente contraindicados 
nesse periodo se a puerpera apresentar 
outros fatores de risco como imobili- 
dade, transfusao no momento do par¬ 
to, IMC> 30 kg/m 2 , hemorragia pos- 
-parto, pos-cesarea, pre-eclampsia ou 
tabagismo. 

As mulheres com 21-42 dias 
pos-parto e que nao tern outros fatores 
de risco para TEV geralmente podem 
usar CHCs (COCs, AC, AV e CICs) 
e as com outros fatores de risco para 
TEV geralmente nao devem usa-los. 
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As mulheres pos-parto com 
menos de 42 dias e que apresentam 
outros fatores de risco para TEV po- 
dem apresentar um risco aumentado 
adicional se utilizarem CHCs (COCs, 
AC, AV e CICs). 

As mulheres acima de 42 dias 
pos-parto podem usar metodos CHCs 
(COCs, AC, AV e CICs) sem restri- 
goes. 

A insergao do DIU-Cu ime- 
diatamente apos a retirada da placenta 
esta associada a taxas mais baixas de 
expulsao do que a insergao pos-parto 
postergada. Na cesariana, a taxa de 
expulsao e mais baixa do que nas in- 
sergoes vaginais e complicagoes como 
pcrfuragao e infecgao nao sao aumen- 
tadas a qualquer momenta do periodo 
pos-parto. 

A insergao de um DIU em vi- 
gencia de septicemia puerperal piora 
substancialmente a condigao. 

O diafragma e o capuz sao 
inadequados ate que a involugao ute- 
rina esteja completa. 

Pos-aborto 

Os CHCs (COCs, AC, AV e 
CICs) e APs (PPs, implantes de ETG e 
AMPD) podem ser iniciados imediata- 
mente apos abortos espontaneos ou in- 
duzidos, sem efeitos colaterais ou efei- 
tos adversos no sangramento vaginal e 
sem alteragoes clinicamente significati- 
vas nos parametros de coagulagao. 

O uso do AV nao aumenta o 
indice de infecgoes pos-aborto. 

Os DIUs podem ser inseridos 
imediatamente apos aborto espontaneo 
ou induzido de primeiro trimestre. A 
taxa de expulsao e maior quando inse- 
rido apos aborto de segundo trimestre 


em comparagao a abortos de primeiro 
trimestre, nao havendo diferenga na 
seguranga ou taxa de expulsao de in- 
sergoes pos-aborto de DIU-LNG em 
comparagao ao DIU-Cu. 

A insergao de um DIU ime¬ 
diatamente apos aborto septico e 
contraindicada e piora substancial¬ 
mente a condigao. 

O diafragma e o capuz sao 
inadequados ate seis semanas apos um 
aborto de segundo trimestre. 

Gravidez ectopica previa 

Os CHCs (COCs, AC, AV e 
CICs) oferecem protegao contra gravi¬ 
dez ectopica. 

PPs tem uma taxa absoluta mais 
alta de gravidez ectopica quando compa- 
rados a outros APs, porem menor do que 
quando nenhum metodo e utilizado. 

Apilula que contem 75 pg de 
desogestrel inibe a ovulagao na maio- 
ria dos ciclos, o que sugere um baixo 
risco de gravidez ectopica. 

O risco absolute de gravidez 
ectopica e extremamente baixo devido 
a alta eficacia dos DIUs. Contudo, se 
ocorrer gravidez na vigencia de uso, a 
probabilidade relativa de gravidez ec- 
topica e mais elevada. 

Tabagismo 

Nao ha restrigao de uso de 
APs (PPs, implantes de ETG e AMPD) 
e DIUs. 

Mulheres tabagistas com me¬ 
nos de 35 anos, usuarias de CHCs 
(COCs, AC, AV e CICs) apresentam 
maior risco de doengas cardiovascula- 
res, principalmente infarto do miocar- 
dio em comparagao as que nao fumam 
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piorando na medida em que mais ci- 
garros sao consumidos ao dia. 

Mulheres com idade igual 
ou superior a 35 anos que fumam 15 
ou mais cigarros ao dia tern o uso de 
COCs, AC, AV, CICs contraindicados. 
Se fumarem menos de 15 cigarros ao 
dia estes metodos nao sao recomenda- 
dos, a menos que outros metodos mais 
adequados nao estejam disponiveis. 

Obesidade 

As mulheres obesas com indi- 
ce de massa corporea (IMC) > 30 kg/ 
m 2 que usam CHCs (COCs, AC, AV 
e CICs) sao mais propensas a desen- 
volver tromboembolismo venoso, mas 
nao apresentam maior risco de infarto 
agudo do miocardio ou AVC do que as 
obesas nao usuarias. 

Sao mais propensas a engor- 
dar apos tres ciclos de uso de CHCs 
(COCs, AC, AV e CICs) do que mu¬ 
lheres de peso normal. 

Adolescentes obesas que uti- 
lizaram AMPD apresentam maior ten- 
dencia a ganhar peso do que as obesas 
nao usuarias, obesas usuarias de CHCs 
(COCs, AC, AV e CICs) e usuarias de 
AMPD nao obesas. 

A eficacia do anel vaginal 
hormonal combinado diminui em mu¬ 
lheres que pesam mais de 90 quilos. 
Contudo, nao foi definida associa 9 ao 
entre risco de gravidez e IMC. Obesi¬ 
dade severa pode dificultar a coloca- 
?ao do diafragma e do capuz cervical. 

Hipertensao arterial 

Mediante a existencia de mul¬ 
tiples fatores de risco para doen 9 a car¬ 
diovascular (idade avan?ada, tabagis- 


mo, diabetes e hipertensao) o uso de 
CHCs (COCs AC, AV ou CICs) pode 
elevar o risco a niveis inaceitaveis, ate 
com contraindica 5 ao do uso. 

A avalia 5 ao pressorica faz 
parte de um adequado atendimento de 
saude preventiva, sendo desejavel ve- 
rificar a pressao arterial antes de ini- 
ciar o uso de qualquer metodo contra¬ 
ceptive. Entretanto, se a avalia 9 ao da 
pressao arterial nao esta disponivel e 
o risco de morbidade e mortalidade na 
gravidez e elevado nao se deve negar 
as mulheres o uso desses metodos de- 
vido a impossibilidade de avaliar sua 
pressao arterial. 

Apenas mulheres com histori- 
co de hipertensao, onde a pressao ar¬ 
terial nao pode ser avaliada (incluindo 
hipertensao gestacional) devem pos- 
tergar o uso de CHCs (COCs AC, AV 
e CICs) ate que os niveis pressoricos 
sejam avaliados. Como op 9 ao deverao 
fazer uso de APs ou DIUs. 

As usuarias de CHCs (COCs 
AC, AV e CICs) que tern sua hiper¬ 
tensao controlada e monitorada estao 
sob menor risco de infarto agudo do 
miocardio e AVC do que as hiperten- 
sas sem tratamento tambem usuarias, 
apesar de a interrup 9 ao do uso poder 
melhorar o controle pressorico. 

Nao ha restri 9 ao para DIU- 
-Cu, mas existem preocupa 9 oes teori- 
cas quanto ao efeito do DIU-LNG nos 
niveis sericos dos lipidios. 

Se a pressao sistolica for de 
140-159 mmHg ou a diastolica de 90- 
99 mmHg o uso de CHCs (COCs AC, 
AV e CICs) nao e recomendado a me¬ 
nos que outros metodos mais adequa¬ 
dos nao estejam disponiveis ou nao 
sejam aceitaveis. 

Em niveis pressoricos eleva- 
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dos (pressao sistolica >160 mmHg ou 
diastolica >100mmHg) e/ou presenga 
de docnga vascular esta contraindicado 
o uso de CHCs (COCs AC, AV e CICs). 

Mulheres que apresentaram 
historico de hipertensao arterial duran¬ 
te a gravidez (onde a pressao arterial 
atual e mensuravel e normal) possuem 
risco mais elevado de infarto do mio- 
cardio e tromboembolismo venoso 
apesar dos riscos absolutos dessas pa- 
tologias nessa populagao permanece- 
ram baixos. 

Mulheres hipertensas que 
usam APs (PPs, implantes de ETG e 
AMPD) apresentam pequeno aumento 
do risco de problemas cardiovascu- 
lares quando comparadas a mulheres 
que nao utilizaram tais metodos. 

Trombose venosa profunda (TVP)/ 
embolia pulmonar (EP) 

Em mulheres com historico de 
TVP/EP, TVP/EP aguda e TVP/EP em 
terapia anticoagulante esta contraindi¬ 
cado o uso de CEICs (COCs AC, AV e 
CICs). 

A inscrgao de DIU-LNG nao 
representa risco de sangramento im- 
portante em mulheres em terapia an¬ 
ticoagulante cronica podendo ser um 
tratamento util para menorragia. 

Algumas condigoes que au- 
mentam o risco de TVP/EP sao heredi- 
tarias, nao havendo restrigoes ao uso de 
DIUs e APs, mesmo em uso de terapia 
anticoagulante, o risco e substancial- 
mente menor do que com COCs. 

Entre mulheres portadoras de 
mutagoes trombogenicas (p.ex., Fator 
V de Leiden, mutagao de protrombina, 
deficiencia de proteina S, proteina C 
e antitrombina) as usuarias de CEICs 


(COCs AC, AV e CICs) apresentam 
risco de duas a vinte vezes maior de 
trombose do que as nao usuarias, sen- 
do contraindicado seu uso. 

Exames de rotina para iniciar o 
uso de metodos contraceptives nao sao 
adequados por causa da raridade das 
condigoes e do alto custo dos exames. 

Evidencias indicam que in- 
jegoes intramusculares de AMPD em 
mulheres em terapia anticoagulante 
cronica nao impoem risco significati¬ 
ve de hematoma no local da injegao ou 
sangramento vaginal irregular. 

Mulheres em terapia anticoa¬ 
gulante que tenham historico de cistos 
ovarianos hemorragicos podem ser 
beneficiadas pelo uso de AMPD. Ci- 
rurgias de grande porte com imobili- 
zagao prolongada contraindicam o uso 
de CHCs (COCs AC, AV e CICs). 

Em presenga de trombose ve¬ 
nosa superficial podem ser usados me¬ 
todos hormonais combinados, desde 
que monitorados para efeitos adver- 
sos, nao havendo restrigao para outros 
metodos contraceptives. 

A presenga de veias varicosas 
nao restringe o uso de qualquer me- 
todo, pois nao aumentam o risco de 
tromboembolismo venoso (TEV) ou 
de trombose venosa superficial (TVS). 

Doenga cardiaca isquemica 
pregressa e atual 

O risco de doenga cardiovas¬ 
cular aumenta com a idade e com a 
utilizagao de contraceptives hormo¬ 
nais combinados. 

Em pacientes com historico de 
complicagoes cardiovasculares graves 
e angina pectoris esta contraindicado o 
uso de CHCs (COCs AC, AV e CICs). 
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Se os eventos cardiacos ocor- 
reram em uso de APs ou DIU-LNG, 
estes so devem ter o uso continuado 
se outros metodos mais adequados 
nao estejam disponiveis ou nao sejam 
aceitaveis 

A duragao do uso de AEs nes- 
sas pacientes e menor do que no uso 
regular de COCs ou PPs. Portanto, a 
expectativa e de que seu impacto cli- 
nico seja menor. 

Historico de acidente vascular 
cerebral (AVC) 

E contraindicado o uso de 
CHCs (COCs AC, AV e CICs). 

Mulheres em uso de APs (PP, 
implantes de ETG e AMPD) devem 
suspender o uso, nao sendo recomen- 
dado a menos que outros metodos 
mais adequados nao estejam disponi- 
veis ou nao sejam aceitaveis. 

Nao ha restrigao para DIU-Cu. 

Dislipidemias conhecidas 

No uso de metodos contracep¬ 
tives hormonais devem-se levar em 
conta o tipo de dislipidemia, sua gra- 
vidade e a presenga de outros fatores 
de risco cardiovascular. 

Exames de rotina nao sao ade¬ 
quados por causa da raridade das con- 
digoes e do alto custo dos exames. Au- 
mento dos niveis de colesterol total, da 
lipoproteina de baixa densidade (LDL) 
e de triglicerideos, assim como a dimi- 
nuigao dos niveis de lipoproteina de 
alta densidade (EIDL), sao conhecidos 
fatores de risco para doenga cardiovas¬ 
cular. Usando previsao de risco car¬ 
diovascular por modelos disponiveis, 
mesmo entre mulheres na perimeno- 


pausa saudaveis com niveis de coles¬ 
terol total elevado e EIDL normais, os 
riscos de 10 anos para as doengas car- 
diovasculares continuam baixos. 

As mulheres com dislipide¬ 
mias conhecidas, sem outros fatores 
de risco cardiovascular conhecidos, 
geralmente podem usar CElCs (COCs 
AC, AV e CICs), mas mulheres com 
disturbios lipidicos geneticos graves 
conhecidos tern maior risco de vida 
por doenga cardiovascular e podem 
justificar uma analise clinica mais 
aprofundada. 

O uso de contraceptivo oral 
combinado (COCs) aumenta o risco de 
infarto do miocardio ou acidente vascu¬ 
lar cerebral entre as mulheres em idade 
reprodutiva com dislipidemias conhe¬ 
cidas e o risco de eventos tromboticos 
arteriais e a principal preocupagao. 

Independentemente da utiliza- 
gao de COCs, nao parece ser uma clara 
associagao entre dislipidemia e risco de 
TEV entre mulheres em idade reprodu¬ 
tiva. 

O risco de pancreatite aguda 
esta bem estabelecido em mulheres com 
niveis elevados de triglicerides > 1000 
mg/dL, estimado em cerca de 5%. 

Existem preocupagoes quanto 
aos efeitos hipoestrogenicos e de redu- 
gao dos niveis de HDL, especialmente 
entre usuarias de AMPD. Os efeitos 
podem perdurar por algum tempo apos 
sua interrupgao, o que nao ocorre em 
relagao a PPs ou implantes de ETG. 

Existem preocupagoes teori- 
cas quanto ao efeito do DIU-LNG nos 
lipidios. 

Doenga cardiaca valvular 

Se ha doenga complicada (hi- 
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pertensao pulmonar, risco de fibrilagao 
atrial, antecedente de endocardite bacte- 
riana subaguda), o uso de CHCs (COCs 
AC, AV e CICs) esta contraindicado. 

Entre mulheres com doenga 
cardiaca valvular nao complicada o 
uso de COCs pode aumentar o risco 
de trombose arterial. 

Para a insergao de DIUs, e 
aconselhavel realizar antibioticoterapia 
profilatica para prevenir endocardites. 

Em pacientes com doenga car¬ 
diaca valvular, o risco de infecgao do 
trato urinario com o uso do diafragma 
pode aumentar a incidencia de endo¬ 
cardite bacteriana subaguda. 

Nao ha restrigao para uso 
dos APs. 

Lupus eritematoso sistemico (LES) 

Muitas mulheres portadoras 
de LES podem ser consideradas boas 
candidatas para a maioria dos metodos 
anticoncepcionais, inclusive os hor- 
monais. 

Algumas situagocs podem 
restringir o uso como a presenga de 
anticorpos antifosfolipides, pois existe 
aumento do risco de trombose arterial 
e venosa, sendo contraindicado o uso 
de CHCs (COCs AC, AV e CICs). Os 
APs e o DIU-LNG nao sao recomen- 
dados, a menos que outros metodos 
mais adequados nao estejam disponi- 
veis ou nao sejam aceitaveis. O DIU- 
-Cu pode ser utilizado sem restrigoes. 
Mulheres com trombocitopenia muito 
intensa que se encontram sob risco de 
sangramento espontaneo precisam se 
submeter a tratamento antes da inser¬ 
gao do DIU-Cu. 

O DIU-LNG e os APs podem 
ser um tratamento util na presenga de 


menorragia. Contudo, devido ao san¬ 
gramento maior e irregular que pode 
ser observado no inicio do uso de 
AMPD e de sua permanencia por 11 
a 13 semanas apos sua administragao, 
o inicio deste metodo nessas mulheres 
deve ser recomendado com cautela. 

Terapia imunossupressiva na 
ausencia das condigoes anteriores nao 
contraindica qualquer metodo contra¬ 
ceptive hormonal. 

Cefaleias 

E recomendado avaliar o uso 
de metodos anticoncepcionais hormo- 
nais em qualquer nova cefaleia ou al- 
teragoes do padrao da cefaleia. 

Mulheres com enxaqueca 
com aura que utilizaram CHCs (COCs 
AC, AV e CICs) apresentam um risco 
de duas a quatro vezes maior de AVC 
quando comparadas com mulheres 
nao usuarias. Enxaqueca com aura em 
qualquer idade contraindica o uso de 
CHCs (COCs, AC, AV e CICs), bem 
como a presenga de enxaqueca sem 
aura se a idade da mulher for igual 
ou superior a 35 anos ou se manifesta 
apos o uso destes metodos. 

Na presenga de enxaqueca 
sem aura em mulheres com idade in¬ 
ferior a 35 anos, que se manifesta em 
uso de CHCs (COCs AC, AV e CICs) 
ou em mulheres com enxaqueca sem 
aura com idade igual ou superior a 35 
anos o uso desses metodos nao e reco¬ 
mendado, a menos que outros metodos 
mais adequados nao estejam disponi- 
veis ou nao sejam aceitaveis 

Existem preocupagoes quanto 
ao possivel aumento de cefaleias com 
o uso de AMPD e os efeitos podem 
perdurar por algum tempo apos sua in- 
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terrupgao. 

Em mulheres com enxaqueca, 
a duragao do uso de AEs e inferior a do 
uso regular de COCs ou PPs. Portanto, 
com um impacto clinico menor. 

Epilepsia 

A presenga de epilepsia nao 
restringe o uso de qualquer metodo 
contraceptivo, mas alguns anticonvul- 
sivantes reduzem a eficacia dos COCs. 
Ainda nao esta claro ate que ponto a 
eficacia dos AC, AV ou CICs ou APs 
pode ser afetada. 

Embora a interagao de deter- 
minados anticonvulsivantes (fenitoi- 
na, carbamazepina, barbituricos, pri- 
midona, topiramato, oxcarbazepina) 
com COCs, AC ou AV nao seja pre¬ 
judicial as mulheres, ela provavelmen- 
te reduz a eficacia desses metodos. 
Deve-se recomendar o uso de outros 
anticoncepcionais em mulheres que 
sao usuarias antigas de qualquer um 
desses medicamentos, mas quando a 
opgao por um COC e feita, devem-se 
utilizar formulas que contenham no 
minimo 30 pg de etinilestradiol. 

Os tratamentos com anticon¬ 
vulsivantes que combinam lamotrigi- 
na e medicamentos antiepileticos que 
nao induzem enzimas hepaticas (como 
valproato sodico) nao interagem com 
COCs, mas os niveis de lamotrigina 
diminuem significativamente com um 
maior numero de convulsoes. 

Embora a interagao de deter- 
minados anticonvulsivantes com APs 
(PPs ou implantes de ETG) nao seja 
prejudicial as mulheres, ela prova- 
velmente reduz a eficacia desses me¬ 
todos. Deve-se recomendar o uso de 
outro tipo de anticoncepcionais em 


mulheres que sao usuarias antigas de 
qualquer um desses medicamentos. O 
AMPD nao tern eficacia reduzida pelo 
uso de anticonvulsivantes. 

Transtornos depressivos 

A presenga de transtornos de¬ 
pressivos nao restringe o uso de qual¬ 
quer metodo contraceptivo e o uso de 
COCs nao aumenta os sintomas de¬ 
pressivos em mulheres portadoras da 
condigao. 

Sangramento transvaginal 

Padroes irregulares de san¬ 
gramento menstrual sao comuns entre 
mulheres saudaveis, mas sangramen- 
tos anormalmente intensos devem 
levantar a suspeita de condigao sub- 
jacente grave, embora nao exista con¬ 
digao que cause sangramento vaginal 
que possa piorar em curto prazo pelo 
uso de CHCs (COCs AC, AV e CICs). 

O uso do DIU-LNG em mu¬ 
lheres com sangramento prolongado 
ou intenso nao aumenta efeitos adver- 
sos, sendo benefico no tratamento da 
menorragia. 

O uso de implantes pode de- 
sencadear padroes irregulares de san¬ 
gramento, principalmente durante os 
primeiros 3 a 6 meses, porem estes pa¬ 
droes podem perdurar por mais tempo. 
Usuarias de ETG sao mais propensas 
a desenvolver amenorreia do que as 
usuarias de LNG. 

Nao ha necessidade de re¬ 
mover os DIUs antes da avaliagao do 
sangramento transvaginal, mas nao 
devem ser inseridos ate o final da in- 
vestigagao 

APs podem causar padroes ir- 
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regulares de sangramento, o que pode 
mascarar sintomas de patologias sub- 
jacentes. Os efeitos de AMPD podem 
perdurar por algum tempo apos sua 
intcrrupgao. 

Endometriose 

As mulheres com endometrio¬ 
se nao relataram piora da condi?ao ou 
quaisquer eventos adversos relaciona- 
dos ao uso de CHCs (COCs AC, AV e 
CICs) havendo ate redu 9 ao da dor. 

O uso de DIU-LNG entre mu¬ 
lheres com endometriose reduz a dis- 
menorreia, dor pelvica e a dispaurenia. 

Doen^a trofobLastica gestational 

O uso de CHCs (COCs AC, 
AV e CICs) e AMPD apos o esvazia- 
mento molar nao aumenta o risco de 
doen 5 a trofoblastica pos-molar, nao 
havendo diferen 9 as significativas que 
impactem o tratamento quimioterapi- 
co. Mulheres que utilizam DIUs apos 
esvaziamento molar nao estao sob 
maior risco de desenvolver doen 9 a 
trofoblastica pos-molar quando com- 
paradas a mulheres em uso de outros 
metodos anticoncepcionais, mas ni- 
veis persistentemente elevados de 13-h- 
CG ou doen 9 a maligna contraindicam 
o uso, devendo ser evitados mesmo 
que niveis decrescentes ou indetec- 
taveis de 13-hCG, a menos que outros 
metodos mais adequados nao estejam 
disponiveis ou nao sejam aceitaveis 

Neoplasia intraepitelial 
cervical e cancer cervical 

Entre mulheres com infec 9 ao 
persistente por HPV, o uso prolongado 


(> 5 anos) de COCs e AMPD pode au- 
mentar o risco de carcinoma in situ e 
de carcinoma invasivo. 

O uso do AV por mulheres 
com lesoes intraepiteliais escamosas 
de baixo grau nao ocasiona piora da 
condi 9 ao. 

Existe aumento do risco de in- 
fec 9 ao e sangramento no momento da 
inser 9 ao do DIU, mas se a mulher ja o 
estiver usando este tera de ser removi- 
do no momento do tratamento. 

O capuz cervical nao deve ser 
utilizado. 

Nao ha restri 9 ao quanto ao 
uso do diafragma. 

O uso repetido e em alta dosa- 
gem de nonoxinol-9 pode causar irri- 
ta 9 oes ou abrasoes vaginais piorando 
o quadro. 

Doen^a mamaria 

Doen 9 a mamaria benigna e 
historico familiar de cancer mamario 
nao restringe uso de qualquer metodo 
contraceptivo. 

Evidencias atuais nao suge- 
rem que o uso de COCs modifique 
risco quando usado por mulheres com 
historico familiar ou que tenham sus- 
ceptibilidade aos genes do cancer de 
mama. 

O cancer de mama e um tumor 
sensivel a hormonios cujo prognostico 
pode piorar com o uso de CHCs, APs 
e DIU-LNG, estando estes metodos 
contraindicados. 

Em mulheres com anteceden- 
tes de cancer de mama e sem eviden- 
cia de doen 9 a ativa por cinco anos os 
metodos hormonais tambem nao sao 
recomendados, a menos que outros 
metodos mais adequados nao estejam 
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disponiveis ou nao sejam aceitaveis 

Cancer endometrial e ovariano 

O uso de COCs reduz o risco de 
desenvolvimento de cancer endometrial. 

Em relagao ao cancer ovaria¬ 
no e enquanto aguardam tratamen- 
to, as mulheres podem usar CHCs 
(COCs, AC, AV e CICs,) ou APs (PPs, 
implantes de ETG e AMPD). 

No cancer endometrial ha pre- 
ocupagoes quanto ao aumento do risco 
de infecgao, perfuragao e sangramento 
no momento da insergao dos DIUs que 
tera de ser removido no momento do 
tratamento 

Mioma uterino 

Os COCs nao parecem causar 
crescimento de miomas uterinos e a 
previsao e de que os CICs, AC e AV 
tambem nao os causem. 

Miomas uterinos preexisten- 
tes que distorgam a cavidade uterina 
podem ser incompativeis com a devi- 
da insergao e colocagao dos DIUs. 

Em algumas mulheres, o uso 
de DIU-LNG leva a diminuigao nos 
sintomas e tamanho do volume uterino. 

Doen^a inflamatoria pelvica (DIP) 

Contraceptives orais combi- 
nados podem reduzir o risco de DIP 
em mulheres com algumas infeegoes 
sexualmente transmissiveis (ISTs) 
pelo espessamento do muco cervical, 
porem nao protegem contra HIV ou 
contra ISTs do trato genital inferior. 

Em mulheres com baixo risco 
de adquirir ISTs, a insergao do DIU 
oferece pouco risco de DIP. 


Para pacientes com DIP pre¬ 
via, supondo nao haver fatores atuais 
de risco para DSTs e que tiveram gra- 
videz subsequente nao ha contraindi- 
cagao para insergao DIU-Cu ou DIU- 
-LNG. 

Algum cuidado deve ser dis- 
pensado se a paciente ainda nao engra- 
vidou apos o episodio de DIP. Deve-se 
realizar um exame pelvico cuidadoso 
para descartar infeegoes recorrentes 
ou persistentes e para determinar a 
mobilidade uterina. 

Na vigencia de DIP os DIUs 
nao devem ser inseridos, mas nas 
usuarias de DIU deve-se tratar a DIP 
usando os antibioticos apropriados e 
normalmente nao ha necessidade de 
remove-lo se a mulher desejar conti- 
nuar o uso. A continuagao depende da 
escolha esclarecida por parte da mu¬ 
lher e dos seus fatores de risco atuais 
quanto a 1ST e DIP. 

ISTs/AIDS 

Uso voluntario de contracep¬ 
tives por mulheres vivendo com HIV 
que desejam evitar a gravidez e fun¬ 
damental para a defesa dos seus direi- 
tos reprodutivos e continua a ser uma 
estrategia importante para reduzir a 
transmissao vertical do HIV. 

E extremamente importante 
que as mulheres e casais sejam infor- 
mados e tenham acesso a preservati¬ 
ves masculinos e femininos e outras 
medidas para prevenir e reduzir o risco 
de infeegao pelo HIV e ISTs, indepen- 
dentemente da forma de contracepgao 
que eles escolherem. 

Contraceptives hormonais com- 
binados (COCs, AC, AV e CICs) nao 
oferecem protegao contra IST/HIV. Se 
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houver risco (inclusive durante a gravi- 
dez ou pos-parto) o uso correto e consis- 
tente de preservatives e recomendado. 

Nao ha associa 9 ao entre o uso 
de CHCs, APs e DIU-LNG e a progres¬ 
sao do HIV, medido pela contagem de 
CD4 < 200 celulas/mm3, do inicio da 
terapia antirretroviral (TARV) ou da 
mortalidade. 

Mulheres com risco muito ele- 
vado de ISTs nao devem colocar um 
DIU ate a realiza 9 ao do teste e do trata- 
mento adequados, pois a inser 9 ao eleva 
o risco de doen 9 a inflamatorio pelvica 
(DIP). Se o risco for leve, geralmente 
podem iniciar o uso de do DIU-CU ou 
DIU-LNG. Se o risco for maior, geral¬ 
mente podem continuar o uso. 

Mulheres com alto risco de 
contrair HIV podem utilizar todos os 
contraceptives hormonais sem restri- 
9 ao, implantes, e geralmente podem 
usar o DIU-LNG. 

Entre mulheres com infec 9 ao 
por clamidia ou gonorreia, o possivel 
risco maior de DIP com a inser 9 ao de 
DIU deve ser evitado. Apreocupa 9 ao e 
menor com outras ISTs como vaginite 
(inclusive tricomoniase e vaginose bac- 
teriana), excluindo-se HIV e hepatite. 

De maneira geral, as eviden¬ 
ces sugerem ausencia de associa 9 ao 
entre uso de AHCOs e APs e infec 9 ao 
pelo HIV, nao havendo aumento de 
risco de progressao da doen 9 a com o 
uso de anticonceptivos hormonais, 
como avaliado atraves da contagem 
de celulas CD4, carga viral, ou tem¬ 
po de sobrevivencia. Parece nao haver 
associa 9 ao entre o uso de anticoncep- 
cionais hormonais e aumento de risco 
de transmissao do HIV para parceiros 
nao infectados. 

Entre mulheres com alto risco 


para HIV, o DIU Cu nao aumenta o ris¬ 
co de adquirir o virus. Usuarias de DIU 
com AIDS devem ser criteriosamente 
monitoradas quanto a infec 9 ao pelvica. 

Entre usuarias de DIU parece 
nao haver aumento do risco de compli- 
ca 9 oes gerais ou associadas a infec 9 ao 
em mulheres infectadas pelo HIV. O 
uso de DIU nao afeta adversamente a 
progressao da doen 9 a e nao esta asso- 
ciado ao aumento do risco de transmis¬ 
sao aos parceiros sexuais. 

O uso repetido e em doses ele- 
vadas do espermaticida nonoxynol-9 foi 
associado ao aumento do risco de lesoes 
genitais, as quais podem elevar o risco 
de infec 9 ao por HIV. O uso de esperma- 
ticidas e/ou diafragmas (com espermati¬ 
cida) pode romper a mucosa cervical, o 
que pode levar ao aumento da replica 9 ao 
viral e da transmissao do HIV para par¬ 
ceiros sexuais nao infectados. 

Risco elevado de HIV con- 
traindica o uso de diafragma devido 
a preocupa 9 oes quanto ao espermati¬ 
cida, e nao quanto ao diafragma, ha¬ 
vendo ainda um possivel aumento de 
infec 9 oes do trato urinario. 

Recomenda-se evitar ama- 
menta 9 ao por parte de maes infectadas 
com o HIV. 

Dados limitados sugerem 
possiveis intera 9 oes medicamentosas 
entre os diversos medicamentos an- 
tirretrovirais (especialmente alguns 
inibidores nao nucleosideos de trans¬ 
criptase reversa e inibidores de pro¬ 
tease potencializada por ritonavir) e 
anticoncepcionais hormonais. 

Os medicamentos antirretro- 
virais tern o potencial de diminuir ou 
aumentar a biodisponibilidade de hor- 
monios esteroides dos anticoncepcio¬ 
nais hormonais. 
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Estas interagoes podem alte- 
rar a seguranga e a eficacia tanto do 
anticoncepcional hormonal quanto do 
medicamento antirretroviral. Dessa 
forma, se uma mulher em tratamen- 
to antirretroviral decide comegar ou 
continuar a usar anticoncepcionais 
hormonais, o uso consistente de pre¬ 
servatives e recomendado. Isso serve 
nao apenas para evitar a transmissao 
do HIV quanto para compensar qual- 
quer possivel redugao de eficacia do 
anticoncepcional hormonal. Quando a 
opgao for feita por um COC deve-se 
utilizar formulas que contenham pelo 
menos 30 pg de etinilestradiol. 

Nao ha intcragao medicamen¬ 
tosa conhecida entre a terapia antirre¬ 
troviral (TARV) e o uso de DIU ou de 
metodos de barreira. 

As mulheres com HIV clinico 
que vivem com a doenga assintoma- 
tica ou leve (OMS fase 1 ou 2) bem 
como na doenga grave ou avangada 
(OMS estadio 3 ou 4) podem usar sem 
restrigao os CHCs (COCs, AC, AV e 
CICs), APs (PPs, implantes de ETG 
e AMPD) e geralmente podem usar o 
DIU-LNG. 

Em relagao as recomenda- 
goes para mulheres que vivem com o 
HIV em uso de terapia antirretroviral 
(TARV), as que tomam qualquer nu- 
cleosideos/inibidor da transcriptase 
inversa, os novos inibidores nao nu- 
cleosideos/nucleotideos da transcrip¬ 
tase reversa, etravirina e rilpivirina, o 
inibidor da integrasse, raltegravir po¬ 
dem usar todos os CHCs (COCs, AC, 
AV e CICs) e APs (PPs, implantes de 
ETG e AMPD) sem restrigoes. 

Mulheres que usam TARV 
contendo efavirenz ou nevirapina, ini¬ 
bidores de protease (por exemplo, ri¬ 


tonavir e antirretrovirais potenciados 
com ritonavir) podem geralmente usar 
CHCs (COCs, AC, AV e CICs) e APs 
(PPs, implantes de ETG). Nao ha res¬ 
trigao de uso para DMPA. 

Mulheres em TARV geral¬ 
mente podem usar DIU-LNG, desde 
que a doenga seja assintomatica ou 
leve (OMS estadio 1 ou 2). As mu¬ 
lheres que vivem com HIV, doenga 
clinica grave ou avangado (estadio 3 
ou 4 da OMS) geralmente nao devem 
iniciar o uso do DIU-LNG ate que sua 
doenga tenha melhorado a doenga cli¬ 
nica HIV assintomatica ou leve. 

No entanto, as mulheres que 
ja tern um DIU-LNG e que desenvol- 
vem a doenga clinica HIV grave ou 
avangado nao precisam ter o seu DIU 
removido. 

Usuaria de DIU-LNG com 
doenga clinica grave ou avangada 
deve ser cuidadosamente monitorada 
para a infeegao pelvica. 

Doen^as infecto parasitarias 

Entre mulheres com esquis- 
tossomose nao complicada e ate com 
fibrose hepatica e com malaria nao ha 
restrigao de uso de qualquer metodo. 

E provavel que a rifampicina 
no tratamento da tuberculose reduza a 
eficacia do COCs e APs (PPs, implan¬ 
tes de ETG e AMPD). 

A insergao de um DIU pode 
piorar substancialmente a tuberculose 
pelvica, estando contraindicado seu uso. 

Diabetes 

O desenvolvimento de diabe¬ 
tes nao insulinodependente em mu¬ 
lheres com historico de diabetes ges- 
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tacional nao e aumentado pelo uso de 
COCs. 

Entre mulheres com diabetes, 
insulinodependentes ou nao, o uso de 
COCs exerce pouco efeito nas neces- 
sidades diarias de insulina e nenhum 
efeito no controle da diabetes em lon- 
go prazo (p. ex., niveis de HbAlc) ou 
progressao para retinopatia. 

Nefropatia, retinopatia, neu- 
ropatia e outras doengas vasculares 
ou diabetes com duragao superior 
a 20 anos contraindicam o uso dos 
CHCs (COCs, AC, AV e AHCIs) e do 
AMPD. So devem utilizado a menos 
que outros metodos mais adequados 
nao estejam disponiveis. 

Entre mulheres portadoras 
de diabetes insulinodependente ou 
nao, evidencias sobre o uso de me¬ 
todos somente com progestogenio 
(PPs, AMPD, implante de LNG) e 
DIU-LNG sugerem que estes meto¬ 
dos tern pouco efeito sobre o con¬ 
trole do diabetes em curto ou longo 
prazo, marcadores hemostaticos ou 
perfil lipidico. 

Disturbios da tireoide 

Nos casos de bocio simples, 
hipertireoidismo ou hipotireoidismo 
qualquer metodo contraceptivo hor¬ 
monal pode ser utilizado. 

Doenga da vesicula biliar 

Os COCs, AC e AV podem 
causar um ligeiro aumento do risco 
de doenga da vesicula biliar e piorar 
a doenga da vesicula biliar ativa, nao 
devendo ser utilizados na doenga sin- 
tomatica tratada clinicamente e ativa, 
a menos que outros metodos mais ade¬ 


quados nao estejam disponiveis. 

Os COCs demonstraram efei¬ 
to minimo sobre a fungao hepatica de 
mulheres saudaveis, e nao tern efeito 
de primeira passagem hepatica. Os 
APs podem ser utilizados. 

Historico de colestase 

O historico de colestase rela- 
cionada a gravidez pode predizer um 
aumento do risco de desenvolver co¬ 
lestase relacionada a COCs. Ainda nao 
esta claro se ha algum risco com o uso 
de um DIU-LNG. 

Se relacionada ao uso pregres- 
so de COCs, estes, AC ou AV nao de¬ 
vem se prescritos a menos que outros 
metodos mais adequados nao estejam 
disponiveis. 

Hepatite viral 

Em mulheres com hepatite 
cronica, o uso de COCs nao eleva a 
intensidade da fibrose cirrotica, nao 
aumenta o risco de carcinoma hepato- 
celular nem parece desencadear insufi- 
ciencia hepatica ou disfungao intensa. 

Nao ha contraindicagao no 
uso de qualquer metodo hormonal nas 
portadoras de hepatite viral e nas pa- 
cientes com quadro cronico. 

No caso de hepatite viral agu- 
da ou exacerbada, se a paciente esta 
em uso de COCs, AC ou AV, estes me¬ 
todos nao devem ser iniciados. Mas 
se a paciente ja e usuaria dos mesmos 
podem ser continuados. 

Cirrose 

Pacientes com cirrose leve e 
compensada nao tern contraindicagao 
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para qualquer metodo hormonal. A 
fungao hepatica e a coagulagao de- 
verao ser avaliadas, mas se a cirrose 
e grave ou descompensada o uso de 
CHCs (COCs, AC AV e CICs) e con- 
traindicados e os APs so deverao ser 
usados se outros metodos mais ade- 
quados nao estejam disponlveis. 

A duragao do uso de AEs e 
inferior a do uso regular de COCs 
ou APs (PPs, implantes de ETG e 
AMPD) e seu impacto clinico, menor. 

Tumores hepaticos 

O uso de anticoncepcionais 
hormonais nao influencia a progressao 
ou a regressao de lesoes hepaticas en- 
tre mulheres com hipeiplasia nodular 
focal, mas a fungao hepatica e a coa¬ 
gulagao poderao estar alteradas. 

O uso de CHCs (COCs, AC, 
AV e CICs) esta contraindicado e os 
APs (PPs, implantes de ETG e AMPD) 
e o DIU-LNG so devem ser utilizados 
a menos que outros metodos mais ade- 
quados nao estejam disponiveis. Em 
mulheres saudaveis esta associado ao 
desenvolvimento e crescimento de 
adenoma hepatocelular e hepatoma. 

Anemias 

O uso de anticoncepcionais 
hormonais combinados pode diminuir 
a perda de sangue menstrual, benefi- 
ciando pacientes com anemia. 

Na maioria das mulheres com 
anemia falciforme, o uso de APs (PPs, 
implantes de ETG e AMPD) nao mos- 


trou efeitos adversos hematologicos e 
em alguns casos, foi benefico para ali- 
vio dos sintomas clinicos. 

Ha preocupagoes quanto ao 
aumento do risco de perda de sangue 
com DIU-Cu nas pacientes portado- 
ras de talassemia, anemia falciforme e 
anemia ferropriva. 

Terapia antimicrobiana 

A maioria dos antibioticos de 
amplo espectro, agentes antifungicos 
e agentes antiparasitarios nao afeta a 
eficacia dos COCs, AC ou AV. 

Embora a interagao da rifam- 
picina ou rifabutina com CHCs (COCs, 
AC ou AV) nao seja prejudicial as mu¬ 
lheres, essas medicagoes reduzem a 
eficacia dos contraceptives devendo- 
-se recomendar o uso de outros tipos 
de anticoncepcionais em mulheres que 
sao usuarias antigas de qualquer um 
desses medicamentos. Quando a opgao 
por um COC for feita, devem-se utili- 
zar formulas que contenham no mini- 
mo 30 pg de etinilestradiol. 

Os efeitos da rifabutina sobre 
o metabolismo dos COCs sao menores 
do que com a rifampicina e nao exer- 
cem impacto na eficacia do DIU-L¬ 
NG. 

Embora a interagao da rifam¬ 
picina ou da rifabutina com PPs e im¬ 
plantes de ETG nao seja prejudicial as 
mulheres, ela possivelmente reduz a 
eficacia desses metodos. 

A eficacia do AMPD nao e 
reduzida pelo uso de rifampicina ou 
rifabutina. 
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DISMENORREIA PRIMARIA 

Cinara Costa de Gusmao 


Queixa frequente nos 
consultorios, menstruagao 
dolorosa ciclica pode ser tratada 
de modo nao convencional, 
com aplicagao de calor local, 
consumo deplantas medicinais 
e exerdcios f\sicos para a 
liberagao de endorfina 
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Dismenorreia primaria 


A menstruafao dolorosa cicli- 
ca, tambem conhecida como disme¬ 
norreia primaria (palavra de origem 
grega), caracteriza-se principalmente 
pela dor abdominopelvicatipo colicas, 
que podem ocorrer imediatamente an¬ 
tes ou durante a mcnstruagao 1,2,3 ' 66 . 

Apresenta-se na ausencia de 
patologias organicas defmidas e pode 
associar-se, ou nao, a outros sintomas 
sistemicos, como por exemplo, nause¬ 
as, diarreia, vomitos, cefaleia, sudore- 
se, palidez, dor em regiao lombossacra 
que pode irradiar-se para a face interna 
das coxas. 

Algumas vezes e tambem des- 
crita como dolorimento ou sensasao 
de peso em hipogastrio. Existe uma 
tendencia a cessar ou a diminuir de in- 
tensidade com o aumento da idade e a 
gestafao com parto natural 1 ' 2,3 . 

EPIDEMIOLOGIA 

A dismenorreia e uma das 
queixas mais frequentes no consul- 
torio ginecologico. Entre 50% e 90% 
das mulheres experimentam este qua¬ 
dra em alguma fase da vida 67 , consti- 
tuindo-se em uma das queixas gineco- 
logicas mais comuns entre elas 68 . 

Fatores que podem levar a 
uma maior varia 9 ao de estimativas sao 
a grande diversidade na defin^ao do 
termo dismenorreia, as diferentes me- 
todologias utilizadas nos estudos e a 
faixa etaria das amostras estudadas 69 . 

A dismenorreia primaria (es- 
sencial) pode surgir desde a menarca 
ou entre 6 meses e dois anos depois 


Cinara Costa de Gusmao 

dela, quando contain a aparecer os 
ciclos ovulatorios. Entidade nosolo- 
gica bastante comum entre as mulhe¬ 
res, especialmente as jovens, e muito 
frequente em adolescentes, podendo 
ser responsavel por um alto indice de 
absentelsmo escolar devido a intensi- 
dade da dor 1 - 4,5 . Por isso o impacto da 
dismenorreia na qualidade de vida e 
no absentelsmo das atividades cotidia- 
nas tern sido um tema muito discutido 
nos ultimos anos. 

Salienta-se que a dismenorreia 
esta diretamente ligada a conccntragao 
de prostaglandina (PGF2a) intraute- 
rina. Sendo assim, quanto maior for a 
concentra 5 ao de prostaglandinas, a dor 
sera mais intensa. 

Isso explica por que a dis¬ 
menorreia e mais comum nas adoles¬ 
centes: por possulrem menor volume 
uterino, apresentando assim altas con- 
centra?6es de prostaglandina 71 . 

Estudos multicentricos de- 
monstram que em tomo de 23% a 
70% das mulheres em idade fertil 
em todo o mundo relatam dismenor¬ 
reia nos seus ciclos menstruais com 
grande frequencia de procura ao au- 
xilio medico para melhora dos sinto- 

8 , 9 , 10 , 11 , 12 , 13 , 14 , 15,16 

Illdb 

Entre 3% e 18% destas mu¬ 
lheres apresentam dores de tao gran¬ 
de intensidade que as levam a faltar 
em suas atividades de estudos ou de 
trabalho habituais diarias 6,1116 Em al- 
guns paises, essa taxa pode atingir 
58% 13 . Se levarmos em considera£ao 
apenas a popula 5 ao de adolescentes 
e adultos jovens, os estudos brasilei- 
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ros e mundiais demonstram que as 
taxas tornam-se ainda maiores: entre 
18% e 88% apresentam dismenor¬ 
reia 17 " 25 - 26 " 33 e para uma faixa de 3% a 
20% delas e de forma incapacitante 
para trabalhos, estudos ou atividades 
diarias 17 ’ 18 > 20 " 22 > 25 ' 26 " 27 - 30 > 31 - 33 

ETIOLOGIA 

Durante muito tempo, a etio- 
logia da dismenorreia primaria nao foi 
devidamente esclarecida. Estudos so- 
bre a gravidade da dor menstrual mos- 
tram que muitos fatores podem estar 
relacionados a este disturbio, os quais 
incluem: idade jovem, tabagismo, me- 
narca precoce, fluxo menstrual inten- 
so ou prolongado, queixas somaticas 
perimenstruais, disturbios psicologi- 
cos (quadros de ansiedade intensos e 
depressao 39 ) e influencia genetica 72 ' 73 . 

Em relagao ao tabagismo, es¬ 
tudos ja demonstraram a associagao 
dele com quadros de dismenorreia 
primaria, inclusive com modificagao 
significativa do genotipo pessoal cito- 
cromo P4 5 0 34 - 35 - 36 - 37 - 38 . 

Alguns trabalhos mostram 
que a etiologia da dismenorreia prima¬ 
ria pode ter relagao com algum fator 
genetico ainda nao totalmente escla- 
recido, visto que foi observado haver 
prevalencia em mulheres do mesmo 
grupo familiar 73 . 


A dismenorreia primaria e 
uma soma de fatores que levam a ge- 
nese da doenga e as prostaglandinas 
tern papel fundamental. Sabe-se que a 
via da cicloxigenase do metabolismo 
do acido aracdonico produz prosta¬ 
glandinas (PGE2, PGD e PGF2-al- 
fa), tromboxane e prostaciclinas. Sao 
substancias que produzem contratili- 
dade uterina, com consequente isque- 
mia e dor 47,48 . 

As prostaglandinas (PG) sao 
armazenadas nos lisossomos das ce- 
lulas endometriais, portanto, no final 
da fase secretora do ciclo menstrual 
(ocorrida nos ciclos ovulatorios) ocor- 
re uma queda dos niveis de progeste- 
rona, aumento da produgao das prosta¬ 
glandinas, incrementando-se a relagao 
entre PGF-2 alfa/PGE-2, a vasopressi- 
na e os tromboxanos 3,49 . 

Isso leva a fenomenos como a 
vasoconstricgao das arteriolas miome- 
triais, contragao muscular exagerada e 
incoordenada do miometrio, contribuin- 
do para o aumento da dor LZ47 . 

Situagoes que dificultam o 
fluxo menstrual, como hipertonia do 
istmo uterino e estenose do canal cer¬ 
vical, provocam acumulo de sangue na 
cavidade uterina por mais tempo, ex- 
pondo a paciente a uma maior concen- 
tragao de prostaglandinas locais com 
consequente aumento da intensidade e 
duragao da dor. 
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Figura 1. Desenho esquematico da sintese de prostaglandinas 


Diagnostico 

O diagnostico e fundamental- 
mente clinico (exame fisico e historia 
clinica), nao sendo necessarios exa- 
mes laboratoriais para tal fmalidade. A 
colica da dismenorreia primaria pode 
preceder em algumas horas ou iniciar 
juntamente com o inicio do sangra- 
mento, podendo durar geralmente en- 
tre 48 a 72 horas. Dificilmente a dor se 
mantera por todo o periodo menstrual 
ou ate mesmo depois dele. Caracte- 
risticamente apresenta-se de forma 
espasmodica e com flutuagao da dor. 
O enfoque se da em comprovar se esta 
dor e primaria ou secundaria, o que se 
confirma por meio de uma anamnese 


cuidadosa, exame fisico geral e exa- 
mes complementares 74,75 " 77 . 

Na anamnese, deve-se atentar 
para a idade da paciente. Adolescen- 
tes tem um quadro mais doloroso do 
que o da mulher adulta. Deve-se dar 
destaque ao inicio da sintomatologia e 
da duragao. Frequentemente o exame 
fisico encontra-se normal, inclusive o 
toque vaginal bimanual (que so deve 
ser realizado se a paciente ja mantem 
atividade sexual), porem a paciente 
pode apresentar a regiao pelvica dolo- 
rida durante a palpagao, com possivel 
irradiagao para a regiao lombossacra e 
membros inferiores 50 . Deve-se buscar 
uma causa organica que justifique a 
dor. Completo exame do abdome, ava- 
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liando o trajeto do colon, prcscnga de 
hernias ou outras anormalidades intes- 
tinais e importante. O exame gineco- 
logico deve ser complete, iniciando-se 
pela inspcgao de orgaos genitais exter- 
nos, avalia 5 ao de corrimento, cervici¬ 
tes, vaginites ou uretrites. O toque re- 
tal e util na caracteriza 9 ao de doen 9 as 
orificiais ou do reto e na avalia 9 ao dos 
orgaos genitais intemos de mulheres 
virgens. So deve ser realizado em ca- 
sos de necessidade. 

Nao existe dor fora do perio- 
do menstrual. No caso de existir sus- 
peita de patologia pelvica, podem ser 
solicitadas ultrassonografias, culturas 
endocervicais ou, ate mesmo, uma 
videolaparoscopia diagnostica. A ul- 
trassonografia pelvica (USG) e um re- 
curso obrigatorio nos casos atipicos ou 
com ma resposta ao tratamento. Pode 
ser por via abdominal ou transvaginal. 
O metodo pode orientar o diagnostico 
diferencial entre a dismenorreia pri¬ 
maria e a dismenorreia secundaria, e 
pode revelar irregularidade uterina, 
leiomioma, cistos ovarianos e doen 9 a 
inflamatoria pelvica. 

A laparoscopia e necessaria 
para diagnostico de certeza em endo- 
metriose e e indicada em caso de do- 
res cronicas. Histeroscopia pode ser 
indicada se na USG houver altera 9 oes 
na cavidade endometrial. No caso de 
confirma 9 ao de patologia pelvica, por 
exemplo massas anexiais, associada 
a dismenorreia, esta sera classificada 
como secundaria, a qual sera abordada 
em outro capitulo deste manual. 

O diagnostico diferencial de 
dismenorreia secundaria toma-se es- 
sencial para orientar o tratamento mais 
adequado. 

A dismenorreia primaria pode- 


-se apresentar associada a outros sinto- 
mas como nauseas, vomitos, sudorese, 
diarreia ou cefaleia, entre outros 1,2 . 

TRATAMENTO 

Em muitos casos a dismenor¬ 
reia primaria pode levar a repercus- 
soes sociais varias, como diminui 9 ao 
das horas trabalhadas, falta a escola ou 
universidade, ansiedade, depressao, 
problemas emocionais familiares e 
sociais, entre outras. Diante disto, tor- 
na-se fundamental a realiza 9 ao de um 
bom diagnostico diferencial, aborda- 
gem e seguimento especificos e escla- 
recimento, o mais detalhado possivel, 
da causa etiologica do disturbio para a 
paciente. Algumas pacientes, quando 
explicadas da causa da sua dor, sen- 
tem-se aliviadas e sao mais coopera- 
tivas com as tentativas terapeuticas, 
ate mesmo com medidas gerais, nao 
medicamentosas. 

O leque de tratamento para 
a dismenorreia primaria e extenso e 
diverso (Tabela 1). Os mais comuns 
agentes farmacologicos usados sao 
os anti-inflamaterios nao esteroidais 
(AINEs), mas muitas mulheres (10% 
a 25%) nao respondem ao tratamento 
ou optam por nao usa-los pelos efeitos 
colaterais, intolerancia ou desconforto 
com o uso da medica 9 ao. 

Podem ser dividido em grupos: 

• Anti-inflamaterios nao esteroidais - 
AINES (inibidores de prostaglandinas). 
Confrra na Tabela 2. 

Na medicina alopatica, caso 
a paciente nao deseje contracep 9 ao, 
consiste na primeira linha de tratamen¬ 
to. Seu uso podera ser limitado caso a 
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paciente apresente contraindica^o ao 
uso ou efeitos colaterais, especialmen- 
te gastrointestinais. 

O mecanismo de a?ao segue 
os principios basicos da farmacodina- 
mica dos AINES inib^ao da cicloxi- 
genase I e II e da isomerase redutase 
e compet^ao com as prostaglandinas 
em seus sltios de liga?ao. 

Ensaios clinicos randomiza- 
dos mais modemos concluem que os 
AINHs parecem ser muito eficazes no 
abvio da dor menstrual. A evidencia 
sugere que 18% das mulheres que to- 
maram placebo e 45% a 53% das que 
tomaram AINHs tiveram allvio mode- 
rado a excelente da dor 78 . 

Os AINHs parecem funcionar 
melhor do que o paracetamol, mas nao 
esta claro se um AINH e mais seguro 
ou mais eficaz do que os outros. Nao 
existe evidencia de que os tipos mais 
novos de AINHs (conhecidos como 
inibidores especificos da COX-2) se- 
riam mais efetivos para o tratamento 
da dismenorreia que os tradicionais 
AINHs (conhecidos como inibidores 
nao seletivos), nem que exista uma di- 
feren 5 a entre eles no que diz respeito 
aos efeitos adversos 78 . 

Os AINHs comumente cau- 
sam efeitos adversos (efeitos colate¬ 
rais), incluindo ma digestao, dores de 
cabe?a e sonolencia. As evidencias su- 
gerem que, enquanto 10% das mulhe¬ 
res que tomaram placebo tern efeitos 
adversos, entre 11% a 14% das mu¬ 
lheres que tomaram AINHs tambem 
terao 78 . 

Com os anti-inflamatorios 
que agem no bloqueio da sintese (ci- 
cloxigenase), seu uso devera ser ini- 
ciado, preferencialmente, um a dois 
dias antes do fluxo e permanecer ate a 


sintomatologia cessar ( 2 a 3 primeiros 
dias da mcnstruagao)’’ 49 52 . 

Os principals utilizados sao : 

- Ibuprofeno - boa op 9 ao terapeutica 
e possui indices de efeitos colaterais 
baixos 48,53 ’ 54 . Pode ser utilizado nas do¬ 
ses de 300mg (1 comp. 3 vezes ao dia) 
ou 600mg (2 vezes ao dia); 

- Naproxeno - trabalhos demonstra- 
ram diminu^ao do indice de faltas ao 
trabalho. Dose de 250 ou 500mg, 2 ve¬ 
zes ao dia. 

- Acido mefenamico - 500mg V.O. de 
8 em 8 horas. 

- Piroxicam - eficacia com baixa inci- 
dencia de efeitos colaterais. O uso su¬ 
blingual e melhor recomendado (Mor¬ 
rison et al, 1999), na dose de 20 mg, 
1 vez ao dia. 

- Inibidores seletivos da COX 2 - estao 
relacionados com maior tolerabilidade 
e menos efeitos colaterais gastroin¬ 
testinais. Porem, por causarem outros 
efeitos colaterais serios, aAnvisaproi- 
biu o uso da maioria deles. 

- Acido acetilsalicilico - nao reco¬ 
mendado, pois nao tern a?ao efetiva 
no miometrio e pode aumentar o fluxo 
menstrual 3,49 ’ 53,58 . 

Recomenda-se que se nao 
houver resposta aos AINES duran¬ 
te 3 mcnstruagocs consecutivas, se- 
jam usados contraceptives hormonais 
orais, e caso continue sem resposta 
durante esse periodo, a paciente seja 
submetida a exames para rastreamento 
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de uma possivel causa de dismenor- 
reia secundaria 55 . 

Em casos mais graves, po- 
de-se ainda associar antidepressivos, 
dentre os quais a amitripitilina e a 
imipramina sao os mais utilizados, e 
os inibidores seletivos da recapta?ao 
da serotonina, como a fluoxetina, a 
sertralina e outros 62 . Nao havendo me- 
lhora do quadro algico com nenhuma 
altemativa medicamentosa descrita, a 
abordagem cirurgica, videolaparosco- 
pica, esta recomendada em busca de 
uma etiologia pelvica secundaria. A 
videolaparoscopia e indicada depois 
de seis meses de tratamento ineficaz 
com os anti-inflamatorios nao este- 
roides e anticoncepcionais hormonais, 
devido a possivel endometriose 56 . 

• Contraceptives Hormonais 

Consistem na primeira esco- 
lha para tratamento da dismenorreia 
quando a paciente deseja contracep 9 ao 
associadamente e nao tern contraindi- 
cafao ao uso do mesmo, ou aquelas 
em que nao cessa a dor com uso de 
AINES. Da-se preferencia aos orais. 
Com uma eficacia que pode chegar 
ate 90%, tern a 9 ao local e sistemica, 
interferindo diretamente na produ?ao 
hormonal e diminu^ao das prosta- 
glandinas pelo endometrio deciduali- 
zado e atrofico, bloqueando tambem a 
ovula 9 ao 1,2 . 

Deve-se preferir inicialmente 
os contraceptives de baixa dosagem. 
Caso nao haja melhora, ou ate piora 
das colicas (que pode ocorrer em al- 
guns casos), pode-se tentar o uso do 
ACHO, sem pausas por 6 meses (ou 
ate mais) ou com pausas a cada 3 a 
4 meses. Desse modo ocorrerao pou- 
cas menstrua 9 oes dolorosas durante o 


ano. Estudos mais recentes mostraram 
que o uso continuo dos anticoncepcio¬ 
nais orais foi muito mais eficaz para 
tratar a dismenorreia e outros sintomas 
ligados a menstrua 9 ao do que o uso 
ciclico utilizando os esquemas classi- 
cos, com pausa a cada 21 dias 79 - 80 . 

Tanto a progesterona durante 
a fase lutea tardia como os anticon¬ 
cepcionais orais contendo gestodeno 
sao potentes inibidores da expressao 
de Cox-2 no endometrio, sugerindo 
assim que a ativa 9 ao do receptor de 
progesterona reduz a expressao da 
Cox-2 e, dessa forma, contribui para a 
redu 9 ao do sangramento e das colicas 
menstruais observada com o uso con- 
tinuo de contraceptives orais contendo 
75mcg de gestodeno com 30mcg de 
etnilestradiol 81,82 . 

Existem evidencias limitadas 
de que ocorra uma melhora significa- 
tiva da dismenorreia com anticoncep¬ 
cionais hormonais orais combinados 
(com baixa e media dosagem de estro- 
genio). Tambem nao ha evidencias de 
diferen 9 a entre preparados diferentes 
destes anticoncepcionais 83 . 

Outra forma de causar atrofia 
endometrial, e com isso o desapare- 
cimento da menstrua 9 ao e da dor, e o 
uso do DIU de progesterona natural, 
quando existirem razoes para sua indi- 
ca 9 ao 3,49,51 ’ 52 . 

• Terapia nao convencional 

Para as mulheres que recusam 
a terapia hormonal, estudos demons- 
tram que ha alguma evidencia de be- 
neficio com o calor local, com plantas 
medicinais como toki-shakuyaku-san 
(japonesa), tiamina, vitamina E, suple- 
mentos de oleo de peixe (omega-3 60 , 2 
gramas), gengibre, pindolato de mag- 
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nesio 61 (redugao em 84% dos sinto- 
mas), dieta vegetariana de baixo teor 
em gorduras e cinesioterapia. 

No entanto, outros estudos 
recentes 84 demonstram que ainda nao 
existem evidencias de alta qualidade 
que suportem esses beneficios de uma 
dieta suplementar na melhora efeti- 
va da dismenorreia primaria a longo 
prazo, mas que talvez consigam estas 
evidencias com estudos mais elabora- 
dos e uniformizados para reprodutibi- 
lidade em todo o mundo, o que justi- 
ficaria seu uso. A dieta suplementar 
desses estudos incluiu 12 diferentes 
ervas: German chamomile (. Matrica¬ 
ria chamomilla, M recutita, Chamo- 
milla recutita), cinnamon ( Cinnamo- 
mum zeylanicum, C. verum ), Damask 
rose (Rosa damascena), dill ( Anethum 
graveolens), fennel ( Foeniculum vul- 
gare), fenugreek ( Trigonella foenum- 
-graecum ), ginger ( Zingiber officina¬ 
le), guava ( Psidium guajava), rhuibarb 
(Rheum emodi), uzara (Xysmalobium 
undulatum), valerian ( Valeriana offici¬ 
nalis), and zataria (Zataria multiflora) 
e cinco complementos (oleo de peixe, 
melatonina, vitamina B1 e vitamina E 
e sulfato de zinco) em uma variedade 
de formulagoes e doses. Foram corn- 
parados com placebo, outros suple- 
mentos, anti-inflamatorios nao hormo- 
nais e outros tratamentos 84 . 

Nas pacientes com dismenor¬ 
reia primaria refrataria severa, uma 
altemativa adicional segura e a esti- 
mulagao neural eletrica e a acupuntu- 
ra 59 ' 63 ’ 64 . A acupuntura mostra-se cada 
vez mais especifica e eficiente quando 
sao explorados pontos especificos, as- 
sim como a estimulagao nervosa trans- 
cutanea 65 , nao apenas em casos mais 
graves, mas em situagoes de algia pel- 


vica de forma geral. Porem mais es¬ 
tudos sao necessarios nesta area para 
que estas terapias tomem-se condutas 
permanentes em protocolos. 

Medidas gerais 4,5,48 

- Exercicios fisicos - a libera 5 ao de 
endorfma regularmente age diminuin- 
do a dor pelvica durante a menstrua- 
?ao 85 , inclusive em atividades especi- 
ficas como o pilates, por exemplo 86 ; 

- Calor local - aplicar por tres a quatro 
vezes ao dia na regiao pelvica, durante 
o fluxo menstrual; 


- Repouso e evitar cxposigao a situagocs 
estressantes durante as menstruagoes. 


Tabela 1 - Tratamentos da dismenorreia 


Recomendagao* 

Eficaz 


AINEs 

A 

Provavelmente eficazes 


Esquema estendido da ACOs 

B 

Danazol, leuprolida 

B 

Histerectomia 

B 

Depoprovera; Mirena DIU 

B 

Calor local 

B 

Possivelmente eficazes 


Acupuntura 

B 

Interven^oes, comportamento, exercicio 

B 

Ervas chinesas 

B 

Suplementos com oleos de peixe 

B 

Dieta vegetariana com baixo teor gordura 

B 

Anticoncepcionais orais (ACOs) 

B 

Suplementa^ao com tiamina 

B 

TENS (estimulagao eletrica nervosa transcutanea) 

B 

Eficacia incerta 


Nifedipina 

C 

Interven^ao cirurgica (LUNA, PSN)* # 

C 

Terbutalina 

Transdermica 

C 

Ineficaz 


Manipulagao espinhal 

B 
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Tabela 2 - Classes dos AINEs existentes na pratica 

Derivados salicitados 

Acido acetilsalicilico (aspirina), Diflunisal 

Derivados do acido acetico 

Diclofenaco 

Derivados indolicos 

Indometacina, Sulindac, Etodolac 

Derivados do acido enolico 

Meloxicam, Piroxicam, Nabumetona.Tenoxicam 

Fenamatos 

Acido mefenamico 

Derivados pirazoldnicos 

Dipirona (metamizol), Fenilbutazona 

Coxibs 

Celecoxibe, Lumiracoxib 

Derivados paraminofenolicos 

Paracetamol (acetaminofeno), Fenacetina 

Derivados do acido propridnico 

Cetoprofeno, Ibuprofeno, Loxoprofeno, Naproxeno 

Outros 

Cetorolaco, Nimesulina 
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DOR PELVICACRONICA 

Antonio Carlos Rodrigues da Cunha 


Sem diagnostico adequado 
da dor, muitas pacientes sao 
submetidas ate mesmo a 
cirurgias quepodem agravar 
os sintomas. Profissionais 
enfatizam o estabelecimento 
de criterios para tratamentos 
especificos 
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Dor pelvica cronica 


INTRODUgAO 

A dor pelvica cronica (DPC) 
e uma queixa comum e se constitui 
em grande desafio para o ginecologis- 
ta porque possui fisiopatologia muito 
complexa, podendo ser oriunda dos 
orgaos pelvicos e da interagao dos sis- 
temas gastrintestinal, urinario, muscu- 
loesqueletico, neurologico e transtomos 
psiquiatricos. Devido a inervagao com- 
partilhada e as interconexoes funcionais 
entre as vlsceras pelvicas, estruturas 
somaticas e o sistema nervoso central, 
pode haver o envolvimento de mais de 
um sistema agravando o sintoma que 
pode ser debilitante chegando e afetar 
todos os aspectos da fungao fisica e 
psicossocial. A dor por ser um sintoma 
subjetivo e naturalmente influencia- 
da por esses fatores que muitas vezes, 
a mulher nao refere por temor de que 
sua queixa possa ser considerada como 
problema psicologico e que problemas 
relevantes sejam negligenciados 1,26 . 

A dor e definida como uma 
experiencia sensorial e emocional de- 
sagradavel, associada com dano teci- 
dual atual ou potencial. A dor aguda, 
reflete dano tecidual recente, que se 
resolve apos a corregao da lesao. Na 
dor cronica, o quadro algico pode per¬ 
sists por longo tempo apos a cura da 
lesao, ou mesmo ocorrer sem a presen- 
ga de lesao previa ou atual 2 . Defme-se 
DPC como a dor com duragao maior 
que seis meses, localizada na pelve 
anatomica nao menstrual ou nao ci- 
clica, suficientemente intensa para 
provocar incapacidade funcional ou 


Antonio Carlos Rodrigues da Cunha 

exigir tratamento clinico ou cirurgico 3 . 
A prevalencia estimada de dor pelvica 
cronica e de 3,8% em mulheres de 15 a 
73 anos (superior a enxaqueca, asma e 
lombalgia), variando de 14 a 24% em 
mulheres na idade reprodutiva, com 
impacto direto na sua vida conjugal, 
social e professional, o que transforma 
a dor pelvica cronica em um serio pro¬ 
blema de saude publica 26 . 

Cerca de 60% das mulheres 
com a doenga nunca receberam o diag- 
nostico especifico e 20% nunca reali- 
zaram qualquer investigagao para elu- 
cidar a causa da dor. Em unidades de 
cuidados primarios, 39% das mulheres 
queixam-se de dor pelvica. E respon- 
savel por 40 a 50% das laparoscopias 
ginecologicas, 10% das consultas gi- 
necologicas e, aproximadamente, 12% 
das histerectomias. Adicionalmente, 
por levar ao absenteismo, implica cus- 
to direto e indireto ao individuo e ao 
Estado. Devido a falta de notificagao 
e dados estatisticos nao se sabe a real 
prevalencia em paises em desenvolvi- 
mento, como o Brasil, mas estima-se 
que seja superior aquela encontrada 
em paises desenvolvidos. 

Estudos tern identificado fato¬ 
res de risco para a doenga, e embora 
haja dificuldades para se concluir de 
forma peremptoria, devido as caracte- 
risticas dos estudos, ha fortes eviden¬ 
ces de que abuso de drogas ou alcool, 
abortos, fluxo menstrual aumentado, 
doenga inflamatoria pelvica, patologia 
pelvica, partos cirurgicos e comorbi- 
dades psicologicas possam estar asso- 
ciados a doenga 4 ’ 26 . 
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FisiopatoLogia 

Geralmente ha mais de um 
fator responsavel pela dor pelvica cro- 
nica. O primeiro passo na sequencia 
dos eventos que originam o fenomeno 
sensitivo doloroso e a transforma 5 ao 
pelos receptores ou terminasoes ner- 
vosas livres (nociceptores) dos esti- 
mulos ambientais termicos, mecanicos 
ou quimicos intensos em potenciais de 
a£ao que, das fibras nervosas amielini- 
cas do grupo C ou mielinizadas finas 
do sistema nervoso periferico (SNP), 
sao transferidos para o sistema nervo¬ 
so central (SNC) 31 . 

Quando ocorre inflama 5 ao 
prolongada ou lesao nervosa, os noci¬ 
ceptores sao sensibilizados pelo acu- 


mulo de protons, ions K+, peptideos, 
lipideos, acetilcolina, bradicinina, his- 
tamina, serotonina, leucotrienos, fator 
de ativa 5 ao plaquetario, prostaglan- 
dinas, entre outros, que sao liberados 
em consequencia da vasodilatasao, da 
ativa?ao de monocitos, macrofagos, 
mastocitos, fibroblastos, linfocitos e 
demais celulas traumatizadas. A subs- 
tancia P(sP), as neurocininas A e B e o 
peptideo relacionado geneticamente a 
calcitonina, entre outros, sao liberados 
nos tecidos pelas termina 5 des nervo¬ 
sas dos aferentes nociceptivos e inte- 
ragem com elementos celulares en- 
volvidos no processo inflamatorio ou 
regenerativo, atraindo ou ativando-os 
ocasionado vasodilata?ao e processo 
inflamatorio de origem ncurogcnca 2 31 . 




Dano tecidual 



Aumento da produ9ao de 
substancias promotora da dor 
(presentes nas termina^oes 
nervosas livres — nociceptores) 



Essas substancias sao liberadas quando 
o nociceptor e estimulado 


Estimulo caminha 


Medula 



Sistema 

nervoso 

periferico 


Inflama9ao 

neurogenica 

t 

Os nociceptores sao 
sensibilizados e liberam 
oxido nitrico, lipidios, 
histamina, entre outros 
elemento celulares 
envolvidos no processo 
inflamatorio 



Qualquer estrutura abdomi- 
nopelvica pode estar envolvida na 
etiologia da dor pelvica cronica, mas, 
principalmente, orgaos do trato geni¬ 
tal superior, vasos sanguineos, mus- 
culos e fascias da parede abdominal 


e assoalho pelvico, bexiga, ureteres 
e trato gastrointestinal. Muitas vezes, 
inflama 5 ao ou congestao em orgaos 
reprodutivos, e mesmo do trato urina- 
rio ou digestivo de causas fisiologicas 
(mcnstruagao, ovula 5 ao) ou patologi- 
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cas como a endometriose, pode cau- 
sar dor visceral, ate mesmo quando a 
lesao primaria ocorre em musculos e 
pele que compartilham uma inerva 9 ao 
oriunda de um mesmo segmento es- 
pinal. A predominancia de dor pelvi- 
ca cronica em mulheres no menacme 
nao pode ser inteiramente explicada 
por este tipo de hiperalgesia desenca- 
deada por altera?oes ciclicas no apa- 
relho reprodutor. Outros mecanismos 
potenciais incluem efeitos hormonais 
no sistema nervoso central e periferi- 
co. De fato, a influencia hormonal tern 
sido apontada como causa das diferen- 
tes respostas nociceptivas entre ma¬ 
chos e femeas 5 . Adicionalmente, influ- 
encias psicossociais e culturais podem 
contribuir para a hiperalgesia 6 . 

Para o ginecologista que aten- 
de mulheres com o diagnostico de dor 
pelvica cronica e importante compre- 
ender, ao menos em parte, os tipos de 
dor. Isso pode facilitar a elaborafao da 
hipotese diagnostica. 

Resumidamente, temos: 

• Dor de origem somatica: o estimu- 
lo doloroso inicia em estruturas como 
pele, musculos, fascias, ossos e arti- 
cula 9 oes. Frequentemente e menos 
intensa, geralmente em pontadas, e a 
paciente, em geral, consegue localizar 
um ponto especifico de dor; 

• Dor de origem visceral: usualmente 
e mal localizada, frequentemente em 
colicas, as vezes associadas a fenome- 
nos autonomicos, como nauseas, vo- 
mitos e reafoes emocionais; 

• Dor de origem psicologica: embora 
altera 9 oes de personalidade, de con- 
duta e depressao tenham papel bem 
definido na maneira de percep 9 ao da 


dor, a dor pelvica cronicopsicogenica 
e menos frequente e e diagnostico de 
exclusao 7 . 

Embora haja numero elevado 
de condi 9 oes que se manifestam como 
dor pelvica cronica, e possivel agrupa-las 
em categorias: Ginecologicas, aspectos 
relacionados a saude mental, gastrintes- 
tinais, urologicas e musculoesqueletico. 

Condi^oes cLinicas associadas com 
dor pelvica cronica em mulheres 8 

Ginecologicas 

Endometriose, doen 9 a infla- 
matoria pelvica cronica, aderencias 
pelvicas, congestao pelvica (varico¬ 
se pelvica), adenomiose, sindrome 
do ovario remanescente, sindrome do 
ovario residual, leiomioma, endossal- 
pingiose, neoplasia, prolapso da tuba 
uterina (pos histerectomia), salpingite 
tuberculosa, mesotelioma cistico be- 
nigno, cisto Peritoneal pos-operatorio. 

Aspectos da saude mental 29,31 

Somatiza 9 ao, abuso de subs- 
tancias, abuso fisico e sexual, depres¬ 
sao, disturbios do sono. 

Trato urinario 

Cistite intersticiaFsindrome da 
bexiga dolorosa, infec 9 ao urinaria re- 
corrente, diverticulo uretral, sindrome 
uretral cronica, neoplasia, cistite por 
radia 9 ao. 

Trato gastrointestinal 

Sindrome do intestino irrita- 
vel, doen 9 a inflamatoria do intestino 
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ou outras causas de colite, colite diver¬ 
ticular, obstru?ao intestinal intermi- 
tente cronica, neoplasia, constipa 9 ao 
cronica, doen 9 a celiaca (sprue). 

Sistema musculo esqueletico: 
Sindromes miofasciais, hernia de dis¬ 
co, fibromialgias, inadequa 9 ao postu¬ 
ral, espasmo da musculatura do assoa- 
lho pelvico, sindrome do piriforme, 

DIAGNOSTICO 
Historia cli'nica 

A anamnese deve se basear na 
intensidade, localiza 9 ao, tipo, inicio 
e dura?ao da dor, alem de fatores de 
melhora e piora e sua rela 9 ao com o 
ciclo menstrual. A Historia deve in- 
cluir fatores ginecologicos, clinicos e 
cirurgicos; uso de medicamentos; ava- 
lia 5 oes previas da dor e laudos cirurgi¬ 
cos e patologicos anteriores. Alem da 
historia obstetrica, numero e tipo de 
partos, historia de doen 9 a inflamatoria 
pelvica, Informa 9 oes sobre o aparelho 
gastrintestinal e urinario devem ser 
pesquisadas. Isto permite direcionar 
esfor 90 s para o diagnostico da causa 
mais provavel da dor pelvica cronica. 
Assim: 

a) dismenorreia severa pode estar as- 
sociada a endometriose; dispareunia, 
alem da endometriose, pode estar re- 
lacionada com disfun 9 oes do assoalho 
pelvico, cistite intersticial ou sindro- 
me do intestino irritavel; 

b) disuria, polaciuria, nocturia e histo¬ 
ria de infec 9 oes urinarias de repet^ao 
com culturas negativas podem ser in- 
dicios de cistite intersticial; 

c) distensao abdominal dolorosa e me¬ 
lhora do quadro com a movimenta 9 ao 


intestinal, altema 9 ao de constipa 9 ao e 
diarreia, inicio da dor coincidente com 
modifica 9 oes nas caracteristicas das 
fezes, elimina 9 ao de muco pelo reto 
e sensa 9 ao de evacua 9 ao incompleta 
apos defeca 9 ao sao sintomas sugesti- 
vos de sindrome do intestino irritavel. 
O ginecologista deve ter em mente que 
todos esses sintomas podem piorar no 
periodo menstrual; 

d) dor pelvica cronica diretamente 
relacionada a procedimento cirurgico 
abdominopelvico pode sugerir sin- 
drome miofascial, endometriose em 
cicatriz cirurgica e, com menor frequ- 
encia, aderencias; 

e) historia psicossocial de traumas, 
incluindo violencia domestica e/ou 
sexual atual ou passada, faz parte do 
interrogatorio 9 

Vitimas de violencia sexual 
tern alta incidencia de cond^oes me- 
dicas cronicas: dor pelvica cronica, 
ansiedade e depressao. 

Ha uma estreita rela 9 ao entre 
dor pelvica cronica e depressao, e a 
presen 9 a dessa ultima pode dificultar 
ou mesmo impedir seu tratamento. Na 
suspeita de depressao ou altera 9 oes 
de personalidade, os principais sinais 
e sintomas psiquicos, organicos e so- 
ciais relacionados a depressao devem 
ser pesquisados 1031 . 

Mensuragao cli'nica da dor 

A avalia 9 ao de aspectos sensi- 
tivos e afetivos e complexa. Por isso, 
utilizam-se varios instrumentos na 
mensura 9 ao clinica da dor que podem 
ser utilizados tanto em pesquisa cien- 
tifica quanto na clinica aplicada. Ela 
pode ser realizada por meio de escalas 
unidimensionais e multidimensionais. 
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As escalas unidimensionais mais em- 
pregadas sao: 

- Escala analogica visual de dor: e a 
mais utilizada na pratica clinica, pela 
exequibilidade, rapidez e aplica?ao 
clinica. Consta de uma linha ininter- 
rupta de 10 cm de extensao na qual a 
paciente e orientada a marcar o ponto 
que corresponde a dor referida, lem- 
brando que o inicio da escala (0) cor¬ 
responde a ausencia de dor e o termino 
da escala (10) corresponde a pior dor 
ja vivenciada (parto sem analgesia, in- 
farto do miocardio, dor de dente, litia- 
se urinaria etc) ou imaginada. 

Tern como vantagem a simpli- 
cidade, e amplamente utilizada inde- 
pendente do idioma e compreensivel 
pela maioria dos pacientes indepen- 
dente da escolaridade. E importante 
salientar que a escala analogica visu¬ 
al compara melhor um individuo em 
varios momentos do que dois ou mais 
individuos entre si; 

- Escala de categoria numerical a pa¬ 
ciente escolhe qual o melhor termo 
que determina sua dor: (0) = nenhuma 
dor, (1) = branda, (2) = desconforta- 
vel, (3) = aflitiva, (4) = horrivel e (5) 
= martirizante. 

Quanto as escalas multidi- 
mensionais, a mais importante e o 
questionario de dor de McGill: consta 
de um questionario com varios des- 
critores de dor, agrupados em quatro 
classes (sensorial, afetivo, avaliativo 
e miscelanea) e 16 subclasses. Apesar 
da aparente complexidade, ele permite 
a paciente retratar com mais riqueza 
de detalhes sua experiencia dolorosa e 
deixa-a segura quanto ao fato de trans- 


mitir ao medico o que ela realmente 
esta sentindo 11 . 

Exame fisico 

O exame fisico completo deve 
ser realizado com aten 9 ao especial as 
regioes abdominal, lombossacral, ge¬ 
nital externa, e aos orgaos intemos, 
por meio de exame vaginal, bimanual 
e retovaginal. Deve-se ficar atento ao 
modo de andar, caracteristicas facials 
de sofrimento e posturas antalgicas. 

O exame deve ser realizado 
com a paciente em pe a procura de 
hernias, tanto abdominal quanto pelvi- 
cas, na avalia 9 ao abdominal observar 
presen?a de abaulamentos e retrafoes; 
na palpa 5 ao, verificar a presen 9 a de 
massas, aumento do tamanho de visce- 
ras e distensao de alfas intestinais. De- 
ve-se tentar localizar por palpa 9 ao os 
tecidos que reproduzem a dor identifi- 
cando os pontos dolorosos que possam 
desencadear sintoma mais profundo 
ou em faixas musculares, inclusive na 
regiao inguinal. 

O exame deve incluir palpa- 
9 ao da parede abdominal concomitan- 
te com manobra de Valsalva e o teste 
de Camett que consiste na avalia 9 ao 
do abdomen com musculos tensos, ca- 
be 9 a elevada fora da mesa ou eleva 9 ao 
da perna reta, para diferenciar dor de 
origem abdominal e a dor de origem 
visceral. A dor na parede abdominal 
aumenta e a dor visceral diminui com 
essas manobras 12 . 

Na realiza 9 ao do exame pelvi- 
co a paciente deve estar com a bexiga 
vazia e ser informada de todas as fases 
do exame tendo em mente que se tra- 
ta de paciente cuja sensibilidade a dor 
esta frequentemente exacerbada. De- 
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ve-se iniciar o exame pela inspe?ao da 
genitalia externa tentando identificar 
pontos dolorosos, seguida pelo exame 
especular tradicional. O exame vagi¬ 
nal, inicialmente unidigital, e realiza- 
do para avaliagao da uretra, base da 
bexiga e regiao do trigono na parede 
vaginal anterior, a procura de pontos 
dolorosos de origem uretral ou vesical 
e na avalia 9 ao dos musculos do assoa- 
lho pelvico. 

Muitas pacientes tern espas- 
mos dolorosos de musculos do asso- 
alho pelvico que podem estar asso- 
ciados a outras doen?as como cistite 
intersticial e endometriose. O exame 
bidigital, pode identificar presen 9 a de 
nodulos e pontos dolorosos no fundo 
de saco vaginal posterior ou de liga- 
mentos uterossacro, que podem suge- 
rir a presen 9 a de endometriose pelvica 
ou profunda. 

Nos casos de utero aumenta- 
do de volume pouco amolecido sugere 
adenomiose, sindrome da congestao 
pelvica ou doen 9 a inflamatoria pelvica 
ou mesmo pelviperitonite, deve-se ten- 
tar por meio do toque bimanual locali- 
zar os tecidos que reproduzem a dor. 

Caso se observe dor na pa¬ 
rede abdominal e util bloquear essa 
area com anestesicos locais e poste- 
riormente realizar o exame pelvico. O 
exame retal e util na avalia 9 ao do sep- 
to retovaginal e identifica 9 ao de lesoes 
sugestivas de endometriose profunda e 
desconforto doloroso intenso que pode 
estar associado com a sindrome do in- 
testino irritavel 13 . 

Exames complementares 

A natureza multifatorial da 
DPC, a anamnese e exame fisico com¬ 


pletes devem nortear a solicita 9 ao de 
exames complementares para evitar 
desperdicio de tempo e dinheiro com 
exames que nao iram contribuir no 
diagnostico e tratamento. De uma for¬ 
ma geral os exames que fazem parte 
do protocolo da DPC incluem: na sus- 
peita de cistite intersticial alem dos 
exames sumario de urina e urocultura 
pode-se solicitar cistoscopia com bi- 
opsia dirigida e a criterio do urologista 
realizar avalia 9 ao urodinamica. 

Nas pacientes com quadro cli- 
nico de doen 9 a inflamatoria pelvica o 
rastreamento de infec 9 oes, principal- 
mente clamidia e gonococo, por meio 
da cultura e PCR podem ser uteis. Na 
presen 9 a de massas pelvicas e mas- 
sas anexiais o ultrassom transvaginal 
(USTV) e de parede abdominal apre- 
sentam boa acuracia, apesar de nao ser 
util na avalia 9 ao da endometriose peri¬ 
toneal. A associa 9 ao de USTV e resso- 
nancia nuclear magnetica pode contri¬ 
buir para o diagnostico de adenomiose 
e na avalia 9 ao de nodulos palpaveis na 
pelve e quando os sintomas sugerem 
endometriose profunda. 

Na doen 9 a do septo retovagi¬ 
nal com forte evidencia de endometriose 
profunda o ultrassom retal com preparo 
adequado e profissional treinado pode 
ser muito util. O ultrassom com doppler- 
velocimetria e a venografia podem con¬ 
tribuir na suspeita clinica de congestao 
pelvica. A dosagem serica de CA-125 
pode contribuir na complementa 9 ao 
diagnostica e seguimento para os casos 
de endometriose e massa pelvica. 

Na suspeita de doen 9 as infla- 
matorias e neoplasicas do gastroin¬ 
testinal pode-se solicitar pesquisa de 
sangue oculto nas fezes e colonosco- 
pia. Lembrando que o diagnostico da 
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sindrome do intestino irritavel e emi- 
nentemente clinico. 

A laparoscopia e a histeros- 
copia diagnosticas sao procedimentos 
que eram considerados padrao ouro no 
diagnostico da dor pelvica cronico. No 
momento sao recomendados somente 
apos avalia 9 ao clinica, laboratorial e de 
imagem cuidadosa. Alem disso, a au- 
sencia de achados a histeroscopia/lapa- 
roscopia nao significa que a paciente 
nao tem base fisica para sua dor 7 28 . 

Sumario e recomenda^oes 1427 

• Causas gastrintestinais, urologicas, 
ginecologicas, psicologicas e musculo 
esqueleticas devem ser consideradas 
na avalia 5 ao de mulheres com dor pel¬ 
vica cronica 

• Uso do formulario da Sociedade 
Intemacional de Dor Pelvica facilita 
obten 5 ao do historico e realiza 9 ao do 
exame fisico. Pedir ao paciente para 
completar um mapa da dor tambem 
pode ajudar a localizar a dor 

• O objetivo da avalia 9 ao e identificar 
areas sensiveis, relacionar essas are¬ 
as com o mapa de dor do paciente e 
determinar quando a dor avaliada no 
exame representa dor pelvica cronica. 

• Exame laboratorial e de valor limi- 
tado na avalia 9 ao de mulheres com 
dor pelvica cronica. Um hemograma 
complete, VHS, urinalise, teste para 
infec 9 ao por clamidia e gonorreia e 
teste de gravidez sao obtidos para de- 
tectar infec 9 ao cronica ou processo 
inflamatorio alem de excluir gravidez. 

• Ultrassom pelvico e altamente sen- 


sivel para identificar massas pelvicas e 
determinar a origem da massa (ovario, 
utero, trompa de Falopio). 

• O uso da laparoscopia em mulheres 
com dor pelvica cronica deve ser ava- 
liado de forma individualizada. Se a 
suspeita for que a dor pelvica cronica 
esteja relacionada com endometriose, 
sugere-se tratamento empirico com 
anti-inflamatorios nao esteroidais e/ou 
combinados com contraceptives hor- 
monais combinados de forma continua 
ou ciclica. Apos o tratamento empirico 
medicamentoso por ate 6 meses, pode- 
-se oferecer o procedimento laparos- 
copico para as mulheres que nao tive- 
ram regressao da dor e nao apresentam 
contraindica 9 ao para essa cirurgia. Po- 
de-se ainda oferecer tratamento empi¬ 
rico com analogo de GnRH. 

Com essa conduta conserva- 
dora os trabalhos mostram que cerca 
de 50% das cirurgias laparoscopicas 
podem ser evitadas. 

Abordagem terapeutica 27 

Considera-se a DPC como um 
sintoma que envolve uma serie de fa- 
tores desencadeantes e nao uma pa- 
tologia defmida. Porem, mesmo sem 
uma etiopatogenia especifica a dor 
causa transtomos fisicos e psicologi- 
cos. Portanto, merece um tratamento 
consistente sustentado na historia, exa¬ 
me fisico e exames complementares 
que habitualmente mostram mais de 
um fator responsavel pela melhora ou 
piora da dor. Essa caracteristica mul- 
tifatorial da DPC e fator relevante na 
abordagem terapeutica inicial. Alem 
disso, o estabelecimento de uma boa 
rela 9 ao medico/paciente, consideran- 
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do a percepgao da mulher a respeito 
de seu problema, e fundamental para 
adesao e sucesso do tratamento clinico 
ou cirurgico proposto 15 . 

Tratamento 

Tratamento emplrico baseado 
em diagnostico de probabilidade. Nas 
pacientes com dor pelvica clclica cujo 
diagnostico e consistente com endo- 
metriose a supressao ovariana pode 
ser op?ao terapeutica eficaz. Pode-se 
utilizar anticoncepcional oral com- 
binado, progestogenio, danazol, ou 
agonistas de GnRH 16,33 .Na dor pelvica 
cronica consistente com diagnostico 
de endometriose o uso de Dienogest, 
SIU de Levonogestrel, Pentoxifilina , 
Anastrazol e Linestrol tem sido uti- 
lizados. Porem, nao ha trabalhos con- 
sistentes na literatura que comprovem 
sua eficacia 33 .Outras patologias como 
Miomas uterinos sintomaticos, ade- 
nomiose, sindrome da congestao pel¬ 
vica, cistite intersticial e sindrome do 
intestino irritavef tambem podem se 
beneficiar dessa terapeutica 17 . Pode-se 
ainda associar anti-inflamatorio nao 
esteroidal. 

No tratamento sintomatico da 
DPC nao ciclica os analgesicos de pri- 
meira escolha sao os anti-inflamatorios 
nao esteroidal (AINES) e o acetamino- 
feno (Paracetamol). Deve-se tentar as- 
socia 9 ao dessas drogas ou tratar com 
outros medicamentos isolados como 
Nimesulide, Ibuprofeno, Piroxicam, 
acido acetilsalicilico antes de iniciar 
tratamento com opioides. A prescr^ao 
de opioides nao e recomendada para 
uso regular, porem pode-se utilizar nos 
casos onde nao houver resposta aos 
analgesicos de primeira escolha 18 . 


A Amitriptilina, Gabapentina e a Car- 
bamazepina podem ser uteis no trata¬ 
mento da dor de origem neuropatica ou 
associado aos analgesicos no combata 
a dor de qualquer etiologia. Atuam me- 
lhorando a tolerancia a dor, restabele- 
cem o padrao de sono e reduzem sinto- 
mas depressivos, melhorando a adesao 
ao tratamento 19 . Pode-se usar de forma 
empirica drogas miorrelaxantes em pa¬ 
cientes onde a presen?a de espasmos 
musculares ou tensao estejam contri- 
buindo para a manutcngao da dor. 

A injefao de bupivacaina nos 
pontos de gatilho na parede abdominal 
ou em musculos do assoalho pelvico, 
para tratamento da sindrome miofas- 
cial ou para bloqueio de nervos pelvi- 
cos, podem auxiliar tanto no diagnosti¬ 
co como no tratamento de alguns casos 
de hiperalgesia pos-cirurgia pelvica ou 
trauma. A dor cronica por espasmo de 
musculos do assoalho pelvico pode ser 
tratada tambem por bloqueio anestesi- 
co local, inje?ao de toxina botulinica, 
fisioterapia ou eletro-estimula 9 ao 20,30 
O tratamento cirurgico fica reservado 
para patologias especificas, compro- 
vadamente associadas a dor 28 . 

Quanto a abla 9 ao de ligamen- 
tos uterossacros e neurectomia pressa- 
cral, embora apresente melhora transi- 
toria da dor em alguns casos, existem 
poucas evidencias de melhora a longo 
prazo. Tem sido usada com melhor 
eficacia em casos de dor pelvica cro¬ 
nica devido a endometriose severa as- 
sociada a dismenorreia 21 . 

Laparoscopia para lise de 
aderencias mostra-se pouco efetiva 
na maioria dos casos, principalmente 
porque as aderencias mais associadas 
a dor pelvica cronica sao as secunda- 
rias a endometriose severa e a doen 9 a 
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inflamatoria pelvica 22,28 

Nao ha evidencias suficientes 
para recomenda 9 ao da histerectomia 
para tratamento da dor pelvica croni- 
ca, principalmente em pacientes sem 
patologias uterinas evidentes que po- 
dem causar dor cronica. E util nos ca- 
sos de adenomiose pouco responsiva a 
tratamento clinico 23,28 . 

Para decidir qual o melhor tra¬ 
tamento para mulheres com dor pelvi¬ 
ca cronica, recomenda-se que o medi¬ 
co e paciente discutam qual a melhor 
estrategia levando em conta as prefe¬ 
rences da paciente em rela 9 ao aos tes¬ 
tes, procedimentos cirurgicos e desejo 
de engravidar. A combina 9 ao dos trata- 
mentos pode ser a melhor conduta. 

Levando em conta a grande 
frequencia de mulheres com endome- 
triose com dor pelvica cronica, reco¬ 
menda-se tratamento medico empirico 
nesses casos. 

Embora a terapia especifica 
para o diagnostico do paciente pos- 
sa parecer ideal, o diagnostico pode 
envolver custos com exames labora- 
toriais e testes de imagem e pode ser 


necessario cirurgia exploratoria. 

Na ausencia de suspeita de 
endometriose ou qualquer outro diag¬ 
nostico especifico, inicia-se tratamen¬ 
to nao especifico para dor cronica. 

Sugere-se tratamento multi es¬ 
pecifico. Terapia conjunta (medico, ci- 
rurgico e psicologico) e mais efetivo que 
o tratamento com uma unica abordagem. 

Histerectomia causa, a longo 
prazo, o alivio da dor pelvica cronica 
na maioria das mulheres e e uma alter- 
nativa para aquelas que nao desejam 
mais engravidar e possuem patologias 
especificas (Adenomiose, congestao 
pelvica, miomatose). 

Recomenda 9 oes terapeuticas 
baseadas nas boas praticas medicas e 
de acordo com o nivel de evidencia 
cientifica 25 . 

- Grau de recomenda 9 ao A: Requer 
pelo menos um trial controlado ran- 
domizado como parte da literatura, de 
boa qualidade e consistente. 

- Niveis de evidencia: a) obtidas de 
metanalises de trias randomizados; b) 
obtida de pelo menos um trial rando- 
mizado controlado. 


Interven^ao 

Indicaqao 

Anticoncepcional oral combinado 

Dismenorreia primaria 

Agonista GnRH 

Endometriose, Sindrome do intestino 
irritavel (em pacientes portadoras de 
endometriose). 

Anti-inflamatorio nao hormonal 

Dismenorreia e dor pelvica moderada 

Medroxiprogesterona Deposito 

Endometriose, Sindrome da congestao 
pelvica 

Laparoscopia: abla<;ao/ressec$ao de 
endometriose 

Estadiamento 1 a III 

Neurectomia pre-sacral 

Dismenorreia associada a endometriose 

severa 

Ablagao de ligamento uterossacro 

Dismenorreia associada a endometriose 

severa 

Psicoterapia associada 

DPC 
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Grau de recomendagao B: Re- 
quer disponibilidade de estudos clinicos 
controlados, mas nao de trials randomi- 
zados no topico das recomendagoes. 

Nivel de evidencia: Ha - evi¬ 
dencias obtidas de pelo menos um es- 
tudo controlado bem desenhado sem 
randomizagao; lib - evidencias obtidas 
de pelo menos um outro tipo de estu- 
do bem desenhado; e 111b - evidencias 
obtidas de estudos descritivos bem 
delineados nao experimentais, como 
estudos comparativos, estudos de cor- 
relagao e estudos de caso. 


Intervengao 

Indicacao 

Agonista GnRH 

DPC nao 
relacionada a 
endometriose 

Lise de aderencias 

DPC 

relacionada 
a aderencias 
intestinais 
firmes 

Histerectomia 

Sintomas no 
trato reprodutor 

Estimulagao do 
nervo sacral 

DPC 

Atividade fisica 

DPC 

Suplementagao 
nutricional com 
vitamina B1 ou Mg 

Dismenorreia 

Injegao em 
“pontos de gatilho” 

DPC 

Acupuntura, 

Dismenorreia 

eletroestimulagao 

primaria 


Grau de recomendagao C para tera- 
peutica de DPC 33 : 

Requer evidencias obtidas de 
opinioes de especialistas ou publica- 
goes emitidas por comites de especia¬ 
listas, ou experiencia clinica de autori- 
dades respeitadas. 


Intervencao 

Indicacao 

Antidepressivo 

DPC 

Opioides 

Dienogest 

Pentoxifilina 

Anastrazol 

Linesterol 

DPC 

Endometriose 


ConcLusao 


A despeito de a DPC ser con- 
siderada um sintoma, deve-se por 
meio de uma historia e exame fisico 
detalhados buscar as causas da dor, 
pois se trata de processo muito co¬ 
mum na pratica diaria do ginecolo- 
gista, levando um contingente enorme 
de mulheres a procurarem varios pro- 
fissionais na busca de solugao para o 
problema que e considerado em mui- 
tos paises questao de saude publica. 
Considerando que a dor e um processo 
subjetivo, muitas mulheres sao taxa- 
das de poliqueixosas e muitas doen 9 as 
como depressao, sindrome do intes- 
tino irritavel, fibromialgia, endome- 
triose e sindrome miofascial deixam 
de ser diagnosticadas. Sem diagnos- 
tico adequado muitas mulheres sao 
submetidas a condutas inadequadas 
como laparoscopias e principalmente 
histerectomias, cirurgias que quando 
mal indicadas, alem de nao resolver o 
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problema, agravam os sintomas como 
mostram as pesquisas. Enfatizamos 
a complexa fisiopatologia e a impor- 
tancia de se estabelecer criterios para 
tratamento especifico quando ha um 
diagnostico preciso e multidisciplinar 


quando nao ha uma docnga evidente, 
A abordagem busca se sustentar nas 
boas praticas medicas com nivel de 
evidencia cientifica e principalmente 
de apoio e compreensao sempre bus- 
cando aliviar a dor da paciente. 


References 

1. Berek JS. Dor pelvica cronica.In:Berek&Novak tratado de ginecologia.Rio 
de Janeiro.Ed Guanabara Koogan,2008.p380-383. 

2. Teixeira MJ. Dor e depressao.Rev Neurocienc 2006:14(2):044-053 

3. Howard FM.Chronic pelvic pain.Obstet Gynecol 2003:101:594-611. 

4. Latthe P, Mignini L, Gray R, Hills R, Khan K. Factors predisposing women 
to chronic pelvic pain: systematic review. BMJ. 2006;332(7544):749-55. 

5. Wiesenfeld-Hallin Z. Sex differences in pain perception. Gend Med. 
2005;2(3): 137-45. 

6. Lamp A, Doering S. Rumpold G.et al. Chronic pain syndromes and their rela¬ 
tion to childhood abuse and stressful life events.J Psychosom Res 2003:54:361-367 

7. Noqueira AA, Reis FJC, Benedicto PN. Abordagem da dor pelvica em mul- 
heres. RBGO 2006 (12)28: 733-740 

8. Howard FM. Conditions associated with chronic pelvic pain in women. Offi¬ 
cial reprint from Uptodate www.uptodate.com.Acesso em 17/01/2011. 

9. Rapkin AJ. Gynecologic pain in the clinic: is there a link with thr basic re¬ 
search? IASP press, 2002:469-480 

10- Fry RP, Crisp AH, Beard R. Sociopsychological factors in chronic pelvic 
pain a review. J Psychosom Res 1997:42:1-11. 

11 Ong KS, Seymour RA. Pain measurement in humans. Surgeon. 2004;2(1): 15-27. 

12. Srinivasan R, Greenbaum DS. Chronic abdominal wall pain: a frequent¬ 
ly overlooked problem.Practical approach to diagnosis and management.Am J 
Gastroenterol 2002:97(12):3207. 

13. Greenbaum DS, GreenbaumRB, Joseph JG, et al.Chronic abdominal wall 
pain diagnostic validity and costs.Dig Dis Sci 1994:39:1935-1941. 

14. Howard FM. Summary and recommendation and chronic pelvic pain 
in women. Official reprint from Up to date.www.uptodate.com acesso em 
17/01/2011. 

15. Price J, Farmer G, Harris J et al. Attitudes of women with chronic pelvic 
pain to the gynaecological consultation: a qualitative study.B JOG 2006; 113:446. 

16. Soysal ME, Soysal S, Vicdan K, Ozer S. A randomized controlled trial of 
goserelin and medroxyprogesterone acetate in the treatment of pelvic conges- 
tion.Human Reproduction 2001; 16:931. 

17. Lentz GM, Bavendam T, Stenchever MA et al. Hormonal manipulation in 
womwn with chronic, cyclic irritable bladder symptoms and pelvic pain. Am J 


180 


Manual de Ginecologia da Sociedade de Ginecologia e Obstetricia de Brasilia 


Obstet Gynecol 2002:186:1268. 

18. Rapkin AJ, Howe CN. Chronic pelvic pain: a review. Ascend Media 
2006:28:49-56. 

19. Sator-Katzenschiager SM, Scharbert G, Kress HG et al. Chronic pelvic pain 
treated with gabapentin and amitriptyline: a randomized controlled pilot stydy. 
Wien Klin Wochenschr 2005; 117-121 

20.Silver DS, Wallace DJ. The management of fibromyalgia-associated syn- 
dromes.Rheum Dis Clin North Am 2002:28(2):405-417.. 

21. Daniels J, Gray R, Hills RK et al. Laparoscopic uterosacral nerve abla¬ 
tion for alleviating chronic pelvic pain: a randomized controlled trial.Jama 
2009;302:955. 

22. Hammoud A, Gago LA, Diamond MR Adhesions in patients with chronic 
pelvic pain: a role for adhesiolysis? Fert Steril 2004;82:1483 

23. Hillis SD, Marchbanks PA, Peterson HB. The effectiveness of hysterectomy 
for chronic pelvic pain. Obstet Gynecol. 1995;86(6):941-5. 

24. Howard FM. Summary and recommendation and treatment chronic pelvic 
pain in women. Official reprint from Up to date.www.uptodate.com acesso em 
22/01/2011. 

25. Howard FM. Summary and recommendation and treatment chronic pelvic 
pain in women American College of Obstetricians and Gynecologists.Official 
reprint from Up to date.www.uptodate.com acesso em 22/01/2011. 

26- Wozniak, Slawomir. “Chronic pelvic pain.” Annals of agricultural and envi¬ 
ronmental medicine: AAEM 23.2 (2016): 223-226. 

27- Engeler, D., Baranowski, A. P, Borovicka, J., Dinis-Oliveira, P., Elneil, S., 
Hughes, J., ... & Williams, A. C. D. E. C. (2016). EAU guidelines on chronic 
pelvic pain. 

28- Stones, W., Cheong, Y. C., Howard, F. M., & Singh, S. (2015). Interventions 
for treating chronic pelvic pain in women. The Cochrane Library. 

29- Briinahl, C. A., Dybowski, C., Albrecht, R., Gregorzik, S., & Lowe, B. 
(2016). Psychiatric comorbidity in patients with chronic pelvic pain syndrome 
(CPPS). Journal of Psychosomatic Research, 85, 58. 

30- Anderson, R. U., Harvey, R. H., Wise, D., Smith, J. N., Nathanson, B. H., 
& Sawyer, T. (2015). Chronic pelvic pain syndrome: Reduction of medication 
use after pelvic floor physical therapy with an internal myofascial trigger point 
wand. Applied psychophysiology and biofeedback, 40(1), 45-52. 

31- Soper DE. What Is New in the Mechanisms of Chronic Pelvic Pain?: Best 
Articles From the Past Year. Obstetrics & Gynecology, v. 125, n. 3, p. 729-731, 
2015. 

32- Arazao MS., et al. Ansiedade, Depressao e Estresse em Mulheres com Dor 
Pelvica Cronica/Anxiety, Depression and in Women with Chronic Pelvic Pain. 
Revista de Pesquisa em Saude, v. 16, n. 2, 2016. 

33- Ministerio da Saude. Endometriose, Diretrizes Terapeuticas. Portaria N° 
879, de 12 de julho de 2016. 


181 



DOENQA 

INFLAMATORIA PELVICA 


David Barreira Gomes Sobrinho 
Bruno Ramalho de Carvalho 
Carlos Portocarrero Sanchez 


Crescente disponibilidade 
de testes sensiveis eleva a 
consciencia publica sobre 
os riscos e o uso precoce de 
antimicrobianos eficazes. 
Parceiros tambem devem ser 
tratados para infecgoes do 
trato genital inferior 
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Doenga inflamatoria 
pelvica 


Doen 5 a inflamatoria pelvica 
(DIP) e sindrome clinica aguda atri- 
buida a ascensao de micro-organismos 
do trato genital inferior, espontanea ou 
secundaria a manipula 9 ao, comprome- 
tendo endometrio, anexos uterinos e/ 
ou estruturas contiguas, nao relaciona- 
das com ciclo gravidico-puerperal ou 
cirurgias pelvicas 1 - 2,3,4 . 

ETIOPATOGENIA 

A DIP e um processo agudo, 
que ocorre quando agentes patogeni- 
cos do trato genital inferior ascendem 
atraves do colo uterino, levando a en- 
dometrite, salpingite e peritonite 1,5 . 
Sao infccgocs frequentemente polimi- 
crobianas, com envolvimento de bac- 
terias anaerobias e facultativas, sendo 
90% originarias de agentes sexual- 
mente transmissiveis 1 ’ 2 ' 3,5 ' 6 , cuja apre- 
senta 5 ao clinica varia em diferentes 
regioes geograficas 5 . 

Os germes de infecfoes se- 
xualmente transmissiveis, como 
Neisseria gonorrhoeae e Chlamydia 
trachomatis, sao identificados uni- 
versalmente como agentes etiologicos 
da DIP; estima-se que 10 a 20% das 
infecfoes por gonococo ou clamidia 
evoluam para a doen 9 a 4 ’ 5 ’ 7 e esses ger¬ 
mes sao isolados no trato genital su¬ 
perior em cerca de 70% das mulheres 
acometidas 1,2 ’ 3 ’ 5 . 

Outros germes, como Gard- 
nerella vaginalis. Mycoplasma homi- 
nis, Ureaplasma urealyticum, Strep- 


David Barreira Gomes Sobrinho 
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Carlos Portocarrero Sanchez 

tococus beta-hemolitico do grupo A, 
anaerobios (especialmente o Bacte- 
rioides fragilis) e outros aerobios tam- 
bem podem estar envolvidos 1,2,3,5 . Nos 
paises desenvolvidos, a incidencia 
de Neisseria gonorrhoeae decresceu 
coincidentemente com o aumento da 
incidencia da Chlamydia trachomatis 5 . 
Ha casos excepcionais, em que a doen- 
9 a e provocada por micro-organismos 
extragenitais, como as micobacterias 
e actinomicetos, entre outros, que in- 
fectam a pelve atraves dos sistemas 
linfatico ou sanguineo, justificando os 
casos de DIP em mulheres submetidas 
previamente a salpingectomia, que 
podem ter seu diagnostico retardado e 
apresentar formas mais leves 5,7,8 . 

A maioria dos casos de DIP 
ocorre em duas etapas. A primeira 
etapa envolve a aquisi 9 ao de uma in- 
fec 9 ao vaginal ou cervical, que pode 
permanecer assintomatica 4 ' 5,7 . De fato, 
a vagina e 0 colo do utcro apresentam 
grande variedade de bacterias comen- 
sais e potenciais agentes patogenicos 
em seu estado normal, e apesar desta 
constante exposi 9 ao, infec 9 oes sao re- 
lativamente incomuns, sugerindo con- 
ten 9 ao eficiente desses agentes. Isso 
ocorre por caracteristica exclusiva do 
sistema imunologico inato do trato re- 
produtivo feminino, 0 unico adaptado 
para facilitar fun 9 oes fisiologicas es- 
pecificas, como menstrua 9 ao e ferti- 
liza 9 ao, enquanto protege de agentes 
patogenicos sexualmente transmissi¬ 
veis e ambientais 1 . 
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A segunda etapa ocorre pela 
ascensao propriamente dita de micro- 
-organismos da vagina e do colo ute- 
rino. Embora o mecanismo exato de 
subida seja desconhecido, estudos su- 
gerem uma serie de fatores, como: va- 
riagoes hormonais do ciclo menstrual, 
que provocam mudangas na compo- 
sigao do muco cervical; abertura do 
colo durante a menstruagao, com flu- 
xo menstrual retrogrado; manipulagao 
uterina (como insergao de DIU, biop- 
sia de endometrio, curetagem, histero- 
copias); e ascensao de bacterias carre- 
adas por espermatozoides ate as tubas 
e facilitadas pelas contragocs uterinas 
ritmicas durante o coito 7 . 

Uma vez que os germes atin- 
gem as tubas, promovem lesao direta e 
indireta do epitelio ciliar, levando a in- 
tensa reagao inflamatoria 1 . O processo 
cicatricial na superficie tubaria inflama- 
da ocasiona a formagao de aderencias, 
que pode resultar em oclusao do lumen 
ou formagao de traves, possiveis res- 
ponsaveis pelo aumento da incidencia 
de gestagoes ectopicas 1 - 7 . As fimbrias 
tubarias podem aglutinar-se, causando 
oclusao total e formagao de piossalpin- 
ge 1,5 , e, eventualmente, envolver os ova- 
rios, levando a peri-ooforite, com possi- 
vel comprometimento dos parenquimas 
e evolugao para abscesso tubovariano 1 - 5 . 
Em alguns casos, o contcudo purulen- 
to pode cair na cavidade peritoneal e 
formar abscesso no fundo de saco de 
Douglas, entres as algas intestinais ou 
espago subdiafragmatico 1 . 

A vaginose bacteriana (VB) 
pode estar associada a DIP em ate 
dois tergos dos casos, uma vez que os 
agentes microbianos desta condigao 
potencializam o desenvolvimento de 
inflamagao do colo do utero e podem 


facilitar a infecgao ascendente por 
microrganismos cervicais e vaginais 
outros 1 . Portanto, nao so facilita a 
propagagao de micro-organismos as¬ 
cendente vaginal, interferindo com as 
defesas do hospedeiro, mas tambem 
fomece uma inoculagao de microrga¬ 
nismos potencialmente patogenicos. 

Em casos mais graves cau- 
sados por Neisseria gonorrhoeae e 
Chlamydia trachomatis podem ocor- 
rer pequenos abscessos na superficie 
hepatica, conhecido como sindro- 
me de Fitz-Hugh-Curtis, que na fase 
aguda apresenta exsudato purulento 
na capsula de Glisson, e que na fase 
cronica e caracterizada por aderencias 
do tipo “corda de violino” entre a su¬ 
perficie hepatica e a parede abdominal 
anterior 7 (Fig. 1). 



Figura 1. Smdrome de Fitz-FIugh-Curtis (ade¬ 
rencias em “corda de violino”). Shepherd SM. 
Pelvic Inflammatory Disease (artigo na inter¬ 
net). 2010 Feb [acesso em 2016 Jan 3]; (Dis- 
ponivel em http://emedicine.medscape.com. 
article/256448-overview). 

EPIDEMI0L0GIA 

Uma serie de fatores contri- 
buem para a dificuldade em determi- 
nar a real incidencia e prevalencia da 
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DIP no mundo, incluindo a falta de 
reconhecimento da doen 9 a pelo pa- 
ciente, as dificuldades no acesso aos 
servi?os de saude, a subjetividade no 
diagnostico clinico, a falta de acesso 
a testes diagnosticos laboratoriais e, 
mormente em paises em desenvolvi- 
mento, o sub-fmanciamento e a sobre- 
carga do sistema publico de saude 5,9 . 

FREOUENCIA 

Enquanto nao estao disponi- 
veis dados especlficos para inciden- 
cia da DIP, em 1999, a Organiza 9 ao 
Mundial de Saude (OMS) estimou um 
total de 340 milhoes de casos novos 
por ano de doen 9 as sexualmente trans- 
misslveis (DST) curaveis em todo o 
mundo, na faixa etaria entre 15 e 49 
anos, sendo que 10 a 12 milhoes des- 
tes casos ocorrem no Brasil 4 . Em nos- 
so pals, a falta da notifica?ao compul- 
soria e a ausencia de estudos de base 
populacional dificultam a visibilidade 
do problema e a implanta 9 ao de inter- 
vetoes prioritarias, avalia 9 ao de sua 
efetividade e seu redirecionamento 6 . 

Percebe-se nos ultimos estu¬ 
dos expressivo aumento na incidencia 
de DIP entre adolescentes. A faixa eta¬ 
ria prevalente esta entre 15 e 39 anos, 
sendo que cerca de 70% das pacientes 
infectadas estao abaixo de 25 anos 10 . 
Adolescentes com atividade sexual 
apresentam ate tres vezes mais chance 
de desenvolver DIP do que as mulhe- 
res acima de 25 anos, dependendo da 
localiza 9 ao geografica ou etiologia 8 . 

Nos Estados Unidos, que pos- 
suem bom sistema de notifica 9 ao, mais 
de 800.000 mulheres sao diagnostica- 
das com DIP por ano, produzindo 2,5 
milhoes consultas medicas e 150.000 


intema 9 oes hospitalares 3 . O custo anu- 
al desta condi 9 ao naquele pais e dois 
bilhoes de dolares, com 70% destes 
custos atribuidos ao cuidado de mu¬ 
lheres com doen 9 a aguda sem contar 
aqueles atribuidos ao diagnostico e 
tratamento das seqiielas 1 . Infelizmen- 
te, estas estimativas podem ser maio- 
res, pois nao incluem pacientes com 
“salpingite silenciosa” 1,5,7 . 

MORBIDADE E MORTALIDADE 

Apesar da taxa de mortalida- 
de ser baixa, a morbidade e alta. Um 
atraso no diagnostico ou no inicio do 
tratamento pode resultar em sequelas 
reprodutivas, com infertilidade por 
fator tubario e falhas de implanta 9 ao 
nas tentativas de fertiliza 9 ao in vitro 
(FIV) 4,7 . Cada episodio de DIP duplica 
o risco de infertilidade por fator tuba¬ 
rio 7 e ate 25% delas podem apresentar 
falha de implanta 9 ao de FIV, afetando 
cerca de 11% das mulheres em idade 
fertil; estima-se que mais de 100.000 
mulheres se tomem inferteis a cada 
ano como consequencia da doen 9 a u . 

Mulheres com historia de DIP 
tern 6 a 10 vezes mais risco de gravi- 
dez tubaria em compara 9 ao com mu¬ 
lheres sem a doen 9 a 4,7 . A dor pelvica 
cronica ocorre de 25 a 75% das mulhe¬ 
res com DIP 7 . A causa mais comum de 
morte e a ruptura de abscesso tubo-o- 
variano em cerca de 5 a 10% daquelas 
que chegam neste estadio, apesar da 
melhora no diagnostico e das op 9 oes 
atuais de tratamento 7 . 

FAT0RES DE RISCO 

Os principals fatores de risco 
associados a DIP sao semelhantes a 
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qualquer outra infecgao sexualmente 
adquirida 1,3 ’ 5 ’ 8 ’ 12 : 

- Mulheresj ovens com atividade SeXU- 

al 1 - 3 ’ 5 ’ 8 ' 12 ; 

- Promiscuidade sexual sem uso de 
preservatives 1 ’ 3,5 ’ 7,12 ; 

- Troca de parceiro recente (menos de 
3 meses) 1 ’ 7,12 ; 

- Historia anterior de doenga sexual¬ 
mente transmissivel (no paciente ou 
seu parceiro) 1 ’ 3 ’ 5 ’ 8 ’ 12 . 

As adolescentes apresentam 
fatores biologicos e comportamentais 
proprios que favorecem o aparecimen- 
to da DIP, com baixa prevalencia de 
anticorpos contra clamidia, ectopia 
cervical mais frequente e muco cervi¬ 
cal mais permeavel 1,5 . 

Um aumento da incidencia 
de DIP, aproximadamente 2,3 vezes 
a taxa observada em mulheres cauca- 
sianas (brancas), e relatado em grupos 
de baixo nivel socioeconomico nos 
Estados Unidos 7 . Esse fato nao pare- 
ce ser resultado da raga ou nivel so¬ 
cioeconomico, mas atribuido a inicio 
precoce da atividade sexual, multiplos 
parceiros sexuais e retardo na procura 
de cuidados medicos 7 . 

Tabagismo, alcoolismo e uso 
de drogas ilicitas, como cocaina, tam- 
bem se associam positivamente ao de- 
senvolvimento de DIP 3 . 

Os dispositivos intrauterinos 
(DIU) sao metodos de grande popula- 
ridade em todo o mundo, sendo, por 
isso, comum o diagnostico de DIP 
entre as usuarias 3 . A predisposigao a 
DIP doenga esta associada a insergao 
dos dispositivos e, assim, limitada as 
primeiras tres semanas de uso 13,1415 ; 
a presenga do DIU nao deve, portan- 
to, ser considerada fator de risco para 
DIP 16 e sua retirada nao e obrigatoria 


por ocasiao do diagnostico 3 . O guide¬ 
line europeu recomenda sua retirada 
por associa-la a resposta mais rapida 
ao tratamento 12 . 

As mulheres que usam con¬ 
traceptive oral hormonal parecem ter 
menor risco de desenvolver DIP gra¬ 
ve, encontrando respaldo fisiologico 
no aumento da viscosidade do muco 
cervical, diminuigao do fluxo mens¬ 
trual retrogrado e por modificagao 
da resposta imune local, embora esse 
efeito possa ser limitado para a infec- 
gao por clamidia 5 . 

DIAGNOSTICO 

A DIP aguda e dificil de diag- 
nosticar devido a grande variedade 
dos sinais e sintomas; as queixas ini- 
ciais podem ser leves e passar des- 
percebidas, e o atraso no diagnostico 
e tratamento provavelmente contri- 
buem para as sequelas reprodutivas 3 . 
O medico precisa considerar a DIP no 
diagnostico diferencial de mulheres 
que o procuram no ambulatorio ou nas 
emergencias com dor no abdominal 
inferior 1 . O diagnostico depende da 
avaliagao da paciente: historia clinica, 
exame fisico, estudos de laboratorio e 
de imagem 1 . 

DIAGNOSTICO CLINICO 

Na historia clinica deve-se 
levar em consideragao os fatores de 
risco, ou seja, mulheres sexualmente 
ativas, sem uso de preservatives, com 
historia de DIP previa, multiplos par¬ 
ceiros sexuais, parceiro recente ou, 
ainda, parceiro com uretrite 3,6,12 . 

Para o diagnostico clinico 
sindromico, e necessaria a presenga 
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de tres criterios maiores mais um cri- 
terio menor; ou um criterio elabora- 

do 3,6,12,17. 

Criterios maiores (mais sensiveis e 
menos especificos para DIP) 

- Dor no abdome inferior 2 ’ 3 ’ 612,17 ; 

- Dor a palpa 9 ao de regioes ane- 

xiais 2 ’ 3 ’ 6,12,17 ; 

- Dor a mobiliza 5 ao do colo uteri- 


Criterios menores (mais especificos 
para DIP) 

- Temperatura axilar maior que 

38°C 2 ’ 3 ’ 12 ’ 17 ; 

- Conteudo vaginal ou secrefao cervi¬ 
cal anormal 2 ’ 3 ’ 6 ’ 12 ’ 17 ; 

- Massa pelvica 6 ; 

- Mais de 5 leucocitos por campo de 
imersao com solu 9 ao salina em secre- 
9 ao de endocervice 2,3 ’ 6 ’ 12 ’ 17 ; 

- Leucocitose 6 ; 

- Proteina C reativa ou velocidade 
de hemossedimenta 9 ao (VHS) eleva- 

daS 2 ’ 3 ’ 6 ’! 2 ’ 17 ; 

- Comprova 9 ao laboratorial de infec- 
9 ao cervical pelo gonococo ou clami- 

dia 2,3,6,12,17_ 

Criterios elaborados (confirmatorios) 

- Evidencia histopatologica de endo- 

metrite 2 ’ 3 ’ 6,12 ; 

- Sugestao de abscesso tubo-ovaria- 
no ou fundo de saco de Douglas em 
estudo de imagem (ultrassonografia 
pelvica ou ressonancia nuclear mag¬ 
netic a) 2,3 ’ 6 ’ 12 ; 

- Laparoscopia com evidencias de 
DIP (com cole 9 ao purulenta, aderen- 
cias) 2,3 ’ 6 ’ 12 . 


Diagnostico Diferencial 

O diagnostico diferencial deve 
incluir gravidez ectopica 3,6 ’ 712 , apendi- 
cite aguda 3 ’ 6 ’ 7,12 , endometriose 3 ’ 6 ’ 7,12 , tor- 
9 ao 6 - 712 ou rotura de cisto ovariano 3,6,7 , 
litiase ureteral 6,7 , mioma uterino 6 , in- 
fec 9 ao urinaria 7 , abortamento esponta- 
neo 7 e sindrome do colo irritavel 12 . 

Exames Complementares 

Alguns exames sao importan- 
tes para excluir os diagnosticos dife- 
renciais, bem como identificar crite¬ 
rios que aumentem a especificidade 
do diagnostico clinico 2,3,6,12 . Recomen- 
da-se, dessa forma, solicita 9 ao de: 

- Hemograma complete; 

- Velocidade de hemossedimenta 9 ao 
ou proteina C reativa; 

- Bacterioscopia, cultura e antibio- 
grama de material obtido do orificio 
cervico-uterino, da uretra, de laparos¬ 
copia ou de pun 9 ao de fundo de saco 
posterior; 

- Ecografia abdomino-pelvica ou res¬ 
sonancia magnetica; 

- Radiografia simples de abdome; 

- Laparoscopia; 

- Exame de Urina Tipo I (EAS) e uro- 
cultura; 

- Teste de gravidez. 

CLASSIFICACAO 

Apesar dos conceitos dessa 
classifica 9 ao basearem-se em achados 
histopatologicos dificeis de serem ca- 
racterizados clinicamente, a Sociedade 
Intemacional de Doen 9 as Infeccionas 
em Ginecologia e Obstetricia (IDSOG) 
recomenda o estadiamento da DIP em 
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quatro categorias por entender que 
pode ajudar no manejo terapeutico 17 : 

• Estadio I: Mulheres com endo- 
metrite e salpingite aguda sem 
peritonite; 

• Estadio II: Mulheres com salpingite 


e peritonite; 

• Estadio III: Mulheres com salpin¬ 
gite aguda com oclusao tubaria ou 
comprometimento tubo-ovariano. 
Abscesso integro; 

• Estadio IV: Mulheres com abscesso 
tubo-ovariano roto. 


Criterios Maiores 

dor no hipog^strio 
dor a palpagaodosanexos 
dor a mobilizagao 

Criterios Menores 

Temperatura axilar > 37,50c ou temperatura > 38,30C 
Conteudo vaginal ou secregao endocervical anormal 
Massa pelvica 

Mais de cinco leucdcitos por campo de imersao em 
material de endocervice 

Leucositose em sangue periferico 

Proteina C reativa ou velocidade de hemossedimentagao 
(VHS)elevada 

Comprovagao laboratorial de infecgao cervical pelo 
gonococo, clamidia ou microplasmas 

Criterios Elaborados 

Evidencia histopatoldgica de endometrite 

Presenga de abcesso tubo-ovariano ou de fundo de saco 
de Douglas em estudo de imagem 

Laparoscopia com evidencia de DIP 


Queixa de desconforto abdominal ou dor pelvica 


Anamese e exame ginecologico 
(toque vaginal e exame especular) 


Sangramento vaginal ou 
atraso menstrual ou 
parto/aborto recentes? 


Quadro abdominal grave: 
defesa muscular ou 
dor a palpagaoou 
\ T axilar > 37,5°C ou T oral > 38,3°C? / 


Diagnostic dinico de DIP? 


—Indicagao de internagao hospitalar? Sim - 


Coleta de material para Gonococo, 
Tricomonas e Vaginose Bacteriana, se 
dispomvel 

Iniciartratamento ambulatorial 
Agendar retorno em tres dias 


Investigar outras 
causas 


Houve melhora 
em tres dias? 


Manterconduta 
Enfatizar adesao ao 
tratamento 


Figura 2. Fluxograma para manejo sindromico da doenga inflamatoria pelvica (DDAHV/SVS/MS 6 ). 
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TRATAMENTO 

Em mulheres j ovens, sexual- 
mente ativas, sem atraso menstrual, 
proximas ao final do ciclo menstrual, 
com historia negativa para uso de me- 
todos de barreira, com multiplicidade 
de parceiros e/ou com DIP previa, que 
apresentem queixa de desconforto ou 
dor pelvica, e preenchendo os crite- 
rios descritos, deve-se iniciar imedia- 
tamente o tratamento antimicrobiano, 
pois um retardo em dias desde o inicio 
dos sintomas ao tratamento ate pode- 
ra acarretar danos irreversiveis no seu 
sistema reprodutor 3 ’ 6 ’ 7 ’ 12 . 

E importante uma explicagao 
detalhada dando enfase nas implica- 
goes ao longo prazo para a saude da 
mulher e seu parceiro, incluindo 212 : 

- A fertilidade geralmente e conserva- 
da em mulheres com primeiro episo- 
dio, que recebem terapia antimicrobia- 
na adequada 2 ’ 7,12 ; 

- O risco de comprometer a fertilidade 
duplica a cada novo episodio e e maior 
em quadros mais graves 2 - 712 ; 

- A DIP aumenta o risco relativo de 
uma gravidez ectopica posterior, mas 
o risco absoluto de gravidez ectopica 
permanece abaixo de 1% 2 - 7 - 12 ; 

- A dor pelvica cronica com sinais ou 
sintomas de DIP recorrente possuem 
forte associagao (OR: 2,84; IC95%: 
l,07-7,54) 2 - 7 . 


Os esquemas terapeuticos 
devem visar aos germes mais comu- 
mente envolvidos e deverao ser efi- 
cazes contra Neisseria gonorrhoeae, 
Chlamydia tracomatis e os anaero- 
bios, especialmente, o Bacteroides 
fragilis (que tambem podem causar 
lesao tubaria), mesmo que estes ger¬ 
mes nao tenham sido identificados 
nos exames laboratoriais 3 . A vaginose 
bacteriana, frequentemente associa- 
da a DIP, bacterias gram negativas, 
bacterias facultativas e estreptococos 
tambem devem ser contemplados no 
tratamento 2 - 3,12 . 

Ao selecionar um esquema 
terapeutico deve-se tambem conside- 
rar a disponibilidade, o custo, gravi- 
dade da doen 5 a, aceita?ao e adesao 
pela paciente, e susceptibilidade anti- 
microbiana 2 - 3 - 12 . 

Objetivos do tratamento 

Os objetivos do tratamento 
variam de acordo com o estadio cli- 
nico que ela seja identificada, quanto 
menor melhor o prognostico 17 . 

• Estadio I: Cura da infecfao; 

• Estadio II: Preserva 5 ao da fungao 
tubaria; 

• Estadio III: Preservagao da fungao 
ovariana; 

• Estadio IV: Preservagao da vida da 
paciente. 
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Tabela 1. Correlacao do estadiamento da doenca inflamatoria pelvica e 
objetivos do tratamento (I-IDSOG-USA) 17 . 


Estadio 

Descricao do acometimento 

Objetivo do tratamento 

i 

Endometrite e salpingite aguda 
sem peritonite 

Cura da infecgao 

2 

Salpingite e peritonite 

Preservagao da fungao 
tubaria 

3 

Salpingite aguda com oclusao 
tubaria ou comprometimento tubo- 
ovariano. Abscesso integro 

Preservagao da fungao 
ovariana 

4 

Abscesso tubo-ovariano roto 

Preservagao da vida 


TRATAMENTO AMBULATORIAL 

O tratamento ambulatorial apli- 
ca-se a mulheres que apresentam qua- 
dro clinico leve e que nao apresentam 
criterios para tratamento hospitalar 312 . 

Estadio I 

Medidas Gerais 

Repouso, abstinencia sexual, retirado 
do DIU se insergao recente, tratamen¬ 
to sintomatico (analgesia, antitermi- 
cos e anti-inflamatorios nao hormo- 
nais) 23,12 . 

Antibiticoterapia 

l a opgao: Ceftriaxona 250mg, intra¬ 
muscular (IM), dose unica; mais Doxi- 
ciclina lOOmg, 1 comprimido via oral 
(VO), 2 vezes por dia, durante 14 dias; 
com ou sem Metronidazol 250mg, 2 
comprimidos, VO, 2 vezes por dia, 
durante 14 dias 2,3,6,12 ; 

2 a opcao: Cefotaxima 500mg, IM, em 
dose unica; mais Doxiciclina lOOmg, 
1 comprimido VO, 2 vezes por dia, 
durante 14 dias; com ou sem Metro¬ 


nidazol 250mg, 2 comprimidos, VO, 2 
vezes por dia, durante 14 dias 23,12 ; 

3 a opgao: Ciprofloxacina 500mg OU 
Ofloxacino 400mg; 2 vezes ao dia; 
OU Levofloxacino 500mg ao dia, 
VO, durante 14 dias; mais Doxiciclina 
lOOmg, VO, duas vezes ao dia duran¬ 
te 14 dias; com ou sem Metronidazol 
250mg, 2 comprimidos, VO, 2 vezes 
por dia, durante 14 dias 312 ; 

4 a opcao: Ceftriaxona 250mg, IM, 
dose unica; mais Azitromicina lg, VO, 
1 vez por semana durante 2 semanas; 
com ou sem Metronidazol 250mg, 2 
comprimidos, VO, 2 vezes por dia, 
durante 14 dias 3 . 

O uso metronidazol oral pode 
ser mais eficaz no tratamento da VB, 
que frequentemente esta associada a 
DIP 23 ' 12 . 

O uso de ceftriaxona IM du- 
plicada (500mg) tern sido recomen- 
dada para prevengao de recidiva no 
guideline europeu 12 , mas ainda nao ha 
consenso. 

Reavaliar paciente apos 72 
horas do inicio do tratamento para 
avaliar evolugao do quadro. 
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TRATAMENTO HOSPITALAR 

O tratamento hospitalar e re- 
comendado quando ha sinais de peri- 
tonite, abscesso tubo-ovariano roto, 
incerteza da gravidade do diagnostico, 
imunodepressao, intolerancia ou inca- 
pacidade de adesao ao tratamento por 
via oral (VO), ou, ainda, fracasso des- 
te 3,12 . 

Estadio II 

Medidas Gerais (idem estadio I) 

Antibioticoterapia 
l a opcao: Cefoxitina 2g, intravenosa 
(IV), de 12/12 horas; mais Doxiciclina 
lOOmg, VO, duas vezes ao dia durante 

14 dias 2,3,12 ; 

2 a opcao: Clindamicina 900mg, IV, de 
8/8h; mais Gentamicina 60-80mg, IV/ 
IM, de 8/8 horas 2,3 - 12 ; 

3 a op^ao: Ampicilina/Sulbactan 3g, 
IV, de 6/6 horas; mais Doxiciclina 
lOOmg, IV, de 12/12 horas 1,3 ; 

Antibioticoterapia intraveno¬ 
sa deve ser mantida por 24-48 horas, 
dependendo da melhora do quadro cli- 
nico. Em seguida, iniciar esquema am- 
bulatorial ate completar 14 dias com 
Clindamicina 450mg, VO, quatro ve¬ 
zes ao dia, ou Doxiciclina lOOmg, ou 
Ofloxacina 400mg, ou Ciprofloxacina 
500mg e Metronidazol 250mg, VO, 2 
comprimidos duas vezes ao dia 2,3,12 . O 
uso de ceftriaxona nao esta respaldado 
pelos dados atuais 3,6,12 . 

Estadio III 

Medidas Gerais (idem estadio I) 

Antibioticoterapia (idem esquema do 
estadio II) 


Antibioticoterapia intraveno¬ 
sa deve ser mantida por 48-72 horas, 
dependendo da melhora do quadro cli- 
nico. Em seguida, iniciar esquema am- 
bulatorial ate completar 14 dias com 
Clindamicina 450mg, VO, de 6/6 ho¬ 
ras, ou Doxiciclina lOOmg ou Ofloxa¬ 
cina 400mg ou Ciprofloxacina 500mg 
e Metronidazol 400mg, VO, duas ve¬ 
zes por dia 2,3,12 . 

Estadio IV 

Realizar esquema de antibioticotera¬ 
pia do estadio II e fazer a cirurgia com 
paciente estabilizada 2,3,12,17 . 

TRATAMENTO CIRURGICO 

Indica-se tratamento cirurgico 
em qualquer estadio em caso de 3,12 : 

• Falha do tratamento clinico; 

• Presen 5 a de massa pelvica que per- 
siste ou aumenta, apesar do tratamento 
clinico; 

• Suspeita de ruptura de abscesso tu¬ 
bo-ovariano; 

• Hemoperitoneo; 

• Abscesso do fundo de saco de Dou¬ 
glas. 

ACOMPANHAMENTO 

Aconselhar e orientar, ofere- 
cendo sorologias para sifilis, hepati¬ 
tes B e C, e virus da imunodeficiencia 
humana (HIV) 3,6,12 . Notificar e fazer 
acompanhamento por ate seis meses 
apos tratamento, podendo repetir tes¬ 
tes para clamidia ou gonococo 3,6,12 . 

Encorajar a paciente a co- 
municar sobre sua doensa a todas as 
pessoas com as quais manteve conta- 
to sexual durante os ultimos dois me- 
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ses para que possam fazer tratamento 
com Azitromicina lg, VO, dose unica, 
mais Ciprofloxacino 500mg ou Oflo- 
xacina 400mg, VO, dose unica 3 - 6 - 12 . 

PORTADORASDEHIV 

As pacientes portadoras do 
HIV, quando submetidas aos esque- 
mas parenterais referidos, respondem 
da mesma fora que as pacientes HIV- 
-negativas 3 . Entretanto, podem apre- 
sentar sintomas mais severos e sao 
mais propensas a apresentar quadros 
que indiquem a necessidade de trata¬ 
mento cirurgico 3 - 6 . 

conclusAo 

As formas de prevengao de 
DST sao bem conhecidas. Elas in- 
cluem a abstinencia, a redugao do 
numero de parceiros e o uso correto e 
consistente de preservatives 1 . Ha um 
consenso geral que os esforgos para 
impedir a DIP devem enfatizar a pre¬ 
vengao primaria ou a deteegao precoce 
das infeegoes do trato genital inferior 1 . 

As taxas de infeegao pelvica 


podem ser reduzidas no future como 
resultado da crescente disponibilida- 
de de testes sensiveis de amplificagao 
de acido nucleico para clamidia e go- 
nococo, do aumento da consciencia 
publica sobre os riscos dessas DST 
e o uso precoce de antimicrobianos 
eficazes, mas as evidencias para este 
declinio na incidencia e atualmente 
incompleta 5 . Scholes et al mostraram 
que a estrategia de rastrear, identificar 
e tratar mulheres com risco aumenta- 
do de infeegao cervical por clamidia 
pode reduzir a incidencia de DIP 18 . A 
Forga Tarefa do Servigo de Prevengao 
Americano (US Preventative Services 
Task Force) recomenda rastreamento 
para Chlamydia em mulheres sexual- 
mente ativas com 25 anos ou menos, 
assim como de alto risco (multiplos 
parceiros sexuais e/ou historia de DST 
anterior) com mais de 25 anos 1 . Final- 
mente, parceiros de mulheres com DIP 
devem ser examinados e tratados para 
infeegao por gonococo e clamidia in- 
dependentemente dos germes identifi- 
cados na paciente com DIP, pois esses 
comumente sao assintomaticos, mas 
ainda assim podem estar infectados 1 . 
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Evidencias sugerem que esse 
tumor e uma das principals 
causas de infertilidade 
em numero relativamente 
pequeno de mulheres. E 
que a miomectomia so deve 
ser considerada apos uma 
avaliaqdo completa 
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Miomas uterinos estao entre 
as entidades mais frequentes na prati- 
ca ginecologica. Sao tumores solidos 
formados principalmente por muscu¬ 
lo liso, ocorrendo em 20% a 40% das 
mulheres em idade fertil 1 . Sao mais 
frequentes na ra 9 a negra (2-3 vezes 
maior que em mulheres brancas) 2,3 e 
na maioria dos casos sao assintomati- 
cos. Geralmente sao multiplos e consi- 
derados como a causa mais comum de 
aumento de volume uterino nao gravi- 
do. Os miomas uterinos sao a quinta 
principal causa de intemafoes hospi- 
talares por doen?as ginecologicas, nao 
relacionadas a gravidez, em mulheres 
com idade de 15 a 44 anos 4 . 

A miomatose uterina e a prin¬ 
cipal indica 5 ao de histerectomia nos 
Estados Unidos. E, ainda, causa de 
significativa morbidade por apresentar 
sangramento uterino anormal, descon- 
forto pelvico e problemas reproduti- 
vos 5 . 

O objetivo deste capitulo e 
descrever as repercussoes clinicas da 
miomatose e os metodos atuais para o 
seu manejo. 

ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS E 
ETI0PAT0GENIC0S 

Mioma e o tumor mais co¬ 
mum do trato genital feminino. Sua 
etiologia e desconhecida. Estudos 
mostram que ele origina-se de altera- 
?oes geneticas em uma unica celula 


miometrial e, portanto, muitas vezes e 
descrito como monoclonal 6,7 . 

Sabe-se que os estrogenos po- 
dem estimular o desenvolvimento e 
crescimento do mioma, mas ele tam- 
bem pode crescer quando os niveis 
estrogenicos sao baixos, possivelmen- 
te porque os androgenos ovarianos e 
adrenais sao convertidos em estroge¬ 
nos pela atividade da aromatase dentro 
das celulas do mioma. A progesterona 
e fatores de crescimento locais tam- 
bem podem estimular o seu cresci¬ 
mento 8-1 

Muitos fatores de risco contri- 
buem para o aparecimento de miomas 
uterinos 12 . A prevalencia de miomas 
com rela 5 ao a idade e avaliada em es¬ 
tudos epidemiologicos. 

Mulheres na quinta deca- 
da apresentam elevada frequencia 
de mioma uterino quando avaliada a 
pe?a cirurgica. Entretanto 12 esta es- 
tatistica esta mais relacionada a uma 
amplia?ao das indica 9 oes da cirurgia 
que ao aumento real da doen 5 a nesta 
faixa etaria 13 . Por outro lado, mulhe¬ 
res na pos-menopausa tern um risco 
reduzido em 90% para o desenvolvi¬ 
mento dos miomas 13 , especialmente 
daqueles que necessitam de cirurgia 12 . 
O mais frequente e observar-se uma 
diminui 9 ao no tamanho e numero de 
miomas 13 . Um estudo que examinou 
uteros seccionados em intervalos de 
2mm observou semelhante prevalencia 
de miomas em pacientes pre e pos-me¬ 
nopausa (74% e 84%, respectivamen- 
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te), mas observou miomas menores em 
uteros na pos-menopausa 12 . A paridade 
tem sido discutida como um fator para 
o desenvolvimento de miomas, com as 
nuliparas tendo um maior risco de mio¬ 
mas do que as multiparas 12 ’ 13 . Aterapia 
hormonal exogena tambem tem sido 
avaliada para o risco de leiomioma. O 
papel de contraceptives orais na pato- 
genese do leiomioma uterino e incerto, 
e alguns estudos sugerem um risco au- 
mentado, enquanto outros nao notaram 
qualquer modificagao 5,6 . Terapia de 
reposigao hormonal (TRH) foi analisa- 
da, e a terapia com estrogenio isolado 
e associada ao aumento na intemagao e 
de cirurgia para leiomioma 12,13 . 

O aumento do indice de mas- 
sa corporal (IMC) esta associado com 
risco aumentado para leiomioma ute¬ 
rino 12 ’ 13 . O Nurses’ Health Study II 
(NHSII) mostrou aumento do risco de 
leiomiomas com o aumento do IMC 14 . 
Embora mais de 95% das mulheres 
na NHSII fossem brancas, resultados 
semelhantes foram obtidos no Bla¬ 
ck Women’s Health Study 15 . A etnia e 
outro fator importante no desenvolvi¬ 
mento dos miomas, independente do 
IMC. Varios estudos tem demonstra- 
do aumento na prevalencia, tamanho 
e menor idade do desenvolvimento do 
mioma em mulheres afro-americanas 
em comparagao com mulheres bran¬ 
cas 12 ’ 13 . Finalmente, varios estudos as- 
sociam o tabagismo a uma diminuigao 
do risco de leiomiomas, mas essa re- 
lagao nao existe em estudos de ex-fu- 
mantes 12,13 ’ 14 ’ 16 . 

classificaqAo 

Miomas sao classificados por 
sua localizagao no utero. 


A - Quanto a localizagao da sua por¬ 
gao uterina: 

- Cervical 
Istmico 
Corporal 

B - Quanto a localizagao com as ca- 
madas uterinas: 

- Submucoso: desenvolve a partir 
de celulas miometriais abaixo do en- 
dometrio, projetando-se na cavidade 
uterina e deslocando ou distorcendo 
o endometrio. Mioma submucoso pa- 
rido - quando ha crescimento do seu 
pediculo e ultrapassa o orificio intemo 
cervical. Divide-se em Grau 0 - 100% 
submucoso, Grau I - sua maior porgao 
(>50%) e submucosa, Grau II - sua 
maior porgao (>50%) e intramural. 

- Intramural: confmado ao miometrio, 
no entanto, pode crescer e distorcer a 
cavidade uterina. 

- Subseroso: projeta-se para superficie 
peritoneal do utero, podendo ser tam¬ 
bem pediculado. Quando se projeta 
para os folhetos do ligamento largo e 
denominado intraligamentar. 

C- Outros: 

- Mioma parasito pos-cirurgico e por 
contiguidade. 

OUADROCUNICO 

A maioria dos miomas nao 
causa sintomas. Estima-se que 20% a 
50% das mulheres com um ou mais 
miomas apresentam algum sintoma 
e, destas, 63% tem multiplos sinto¬ 
mas. A localizagao do mioma e o fa¬ 
tor mais importante para determinar 
qual sintoma ele pode produzir, mas 
o tamanho, numero e a presenga de 
degeneragao tambem estao relacio- 
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nados com quadro clinico. 

A depender do numero, tama- 
nh o e localizagao do mioma, pode ha¬ 
ver sinais e sintomas: dor, sangramen- 
to, sinais compressivos e dificuldades 
reprodutivas. 

O sangramento uterino anor- 
mal e o sintoma mais frequente e nor- 
malmente se manifesta como menor- 
ragia e hipermenorreia. Sangramentos 
como sinusiorragia e metrorragia estao 
mais associados a patologia endome¬ 
trial. Em decorrencia do sangramento 
excessivo, as pacientes podem perder 
dias de trabalho, apresentar anemia e 
muitas relatam exclusao social durante 
o periodo menstrual. Os miomas sub- 
mucosos, mesmo pequenos, provocam 
sangramento anormal por localiza- 
rem-se dentro da cavidade uterina. Os 
intramurais podem provocar metror¬ 
ragia por aumento da congestao mio- 
metrial, aumento do tamanho uterino 
e alteragao na angiogenese. 17 

A dor pelvica ou sensagao de 
peso estao associadas com miomas 
volumosos que podem ser palpados no 
exame fisico. Os miomas maiores po¬ 
dem provocar compressao dos ureteres 
ocasionando hidronefrose, compres¬ 
sao da bexiga levando ao aumento da 
frequencia urinaria e do retossigmoide 
levando a constipagao e tenesmo. 

A dor aguda pode represen- 
tar a torgao de um mioma pedicula- 
do, degeneragao ou dilatagao cervical 
provocada por um mioma submucoso 
parido. Miomas intraligamentares, de 
incidencia pouco habitual, podem es- 
tar associados a dor unilateral ou dor 
do nervo ciatico. 

O leiomiossarcoma e raro, 
sendo relatado em apenas 0,2% dos es- 
tudos anatomopatologicos e pode estar 


associado a um “crescimento rapido” 
do mioma. Contudo, em um estudo no 
qual 371 pacientes foram submetidas 
a miomectomia ou histerectomia por 
crescimento rapido do mioma, houve 
somente um caso de sarcoma (0,27%), 
mostrando que nao seria um fator de 
risco relevante 18 . Este diagnostico deve 
ser suspeitado em pacientes na pos-me- 
nopausa com massa pelvica, dor abdo¬ 
minal e com sangramento vaginal. 

MIOMAE INFERTILIDADE 

Os miomas podem ser encon- 
trados em 5% a 10% das mulheres 
com infertilidade. Mas, quando exclu- 
idas outras causas, verifica-se que so¬ 
mente 2% a 3 % dos casos podem ser 
atribuidos aos miomas 19 . 

Ida varios mecanismos pelos 
quais os miomas podem afetar adver- 
samente a fertilidade. Entre eles ci- 
tam-se: 

1 - Deslocamento do colo do utero redu- 
zindo a exposi?ao ao espermatozoide; 

2- Alargamento ou deforma 5 ao da ca¬ 
vidade uterina interferindo com a es- 
permomigra 5 ao; 

3- Obstrugiio proximal das trompas de 
Falopio; 

4- Alteragoes da anatomia tubo-ova- 
riana, interferindo na captura do ovulo; 

5- Aumento da contratilidade uterina 
prejudicando a espermomigragao, o 
transporte dos embrioes ou sua ni- 
dagao; 

6- Distorgao do endometrio impedin- 
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do a implantafao devido a atrofia ou a 
ectasia venosa; 

7- Prejuizo do fluxo sanguineo endo¬ 
metrial com rcagao inflamatoria do en- 
dometrio e/ou secrcgao de substancias 
vasoativas dificultando a nida 9 ao i7,20 . 

O efeito dos miomas na repro- 
dufao assistida e um assunto muito es- 
tudado e ainda sem algumas respostas. 
Aparentemente miomas subserosos 
nao afetam os resultados da Fertiliza- 
5 ao in Vitro (FIV) principalmente se 
nao ultrapassarem 5 a 7 cm. Os mio¬ 
mas intramurais que nao abaulam o 
endometrio e com menos de 5 cm 
tambem nao afetam significativamen- 
te os resultados. Miomas intramurais, 
independente do tamanho e numero, 
nao alteram as taxas de implantagao 21 . 
Miomas submucosos diminuem a taxa 
de gravidez e devem ser retirados an¬ 
tes da FIV 20 - 22 - 23 . 

MIOMAE GRAVIDEZ 

Estima-se que 1,4% a 8,6% 
das gesta£oes cursam com miomatose. 
O crescimento dos miomas na gravi¬ 
dez pode ocorrer no primeiro trimes- 
tre, mas, na maioria dos casos, nao ha 
modifica 9 ao do tamanho 24 . Os miomas 
estao associados com algumas compli- 
ca 9 oes obstetricas, como aborto, parto 
premature (15% a 20%), crescimento 
intrauterino restrito (10%) e apresen- 
ta 9 ao fetal anomala (20%). Os miomas 
localizados proximos a placenta estao 
associados a sangramento e desco- 
lamento prematuro da placenta 25 . Os 
miomas podem ocasionar dor durante 
a gesta 9 ao, a qual pode estar associa- 
da a isquemia e necrose (degenera 9 ao 


vermelha) ou tor 9 ao de mioma subse- 
roso pediculado. 

DIAGNOSTICO 

O diagnostico de toda pato- 
logia inicia-se com historia clinica e 
exame fisico. O exame ginecologico 
bimanual e o primeiro instrumento 
na identifica 9 ao de que uma paciente 
pode ter mioma uterino. 

Para confirma 9 ao diagnostica, 
utilizam-se os exames complementares 
de imagem, como a ultrassonografia 
(USG) via transvaginal, a histerosso- 
nografia, a histerossalpingografia e a 
ressonancia nuclear magnetica (RNM). 

A USG via transvaginal e 
o principal. Trata-se de um metodo 
diagnostico de aplica 9 ao relativamen- 
te simples e com excelente rela 9 ao 
custo-beneficio. Permite mapeamento 
do utero com defini 9 ao do numero, 
posi 9 ao e dimensao de cada mioma. 

Atraves da imagem ultras- 
sonografica, o mioma apresenta-se 
como uma nodula 9 ao hipoecogenica. 
Pode ocorrer calcifica 9 ao, principal¬ 
mente em mulheres de mais idade, fre- 
quentemente aparecendo como areas 
focais de aumento da ecogenicidade 
com sombras ou como orla ecogenica 
curvilinea. A degenera 9 ao e a necrose 
produzem areas de diminui 9 ao da eco¬ 
genicidade ou aparecimento de areas 
cisticas dentro do mioma. Isto tende a 
ocorrer mais comumente durante ges- 
ta 9 ao e esta associada com dor. 

A USG com dopplerfluxome- 
tria e a RNM com contraste avaliam 
a hipervasculariza 9 ao do mioma, fator 
que pode predizer o seu crescimento. 

Os miomas subserosos, princi¬ 
palmente os pediculados, podem simu- 
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lar massas anexiais e o uso unicamente 
da ultrassonografia transvaginal pode 
falhar no diagnostico devido a limita- 
gao do campo de visao. A complemen- 
tagao do exame via abdominal estara 
indicada nesta situagao ou quando o 
volume uterino encontra-se aumenta- 
do, estendendo-se alem da pelve. 

Os miomas submucosos po- 
dem invadir o endometrio distorcendo 
a cavidade com graus variaveis de ex- 
tensao intracavitaria. A histerossono¬ 
grafia e muito util para determinar a 
localizagao exata e a relagao do mioma 
com o endometrio, a extensao intraca¬ 
vitaria e sua potencial ressecabilidade, 
alem de realizar diagnostico diferen- 
cial com outras lesoes endometriais. 

A histerossonografia consis- 
te na realizagao de USG transvaginal 
apos infusao de solugao salina ou de 
agua destilada dentro da cavidade ute- 
rina, com objetivo de aumentar a defi- 
nigao da imagem. A histerossonografia 
foi tao efetiva em diagnosticar mioma 
submucoso quanto a histeroscopia, 
com capacidade adicional em avaliar 
a parede uterina, que contem o compo- 
nente intramural do mioma submuco¬ 
so, localizagao de outros miomas alem 
de avaliar os anexos. Em um estudo, a 
histerossonografia apresentou mesma 
sensibilidade e especificidade da histe¬ 
roscopia diagnostica, mas esses exames 
sao relativamente invasivos (100%) 26 . 

Pela histerossalpingografia 
(HSG), o mioma submucoso confere 
falha de enchimento, porem sem capa¬ 
cidade de diagnostico diferencial com 
polipos ou sinequias. 

A ressonancia nuclear mag- 
netica (RNM) e mais sensivel que a 
USG para detectar e determinar a lo¬ 
calizagao anatomica dos miomas. E 


um metodo caro e o custo-beneficio 
nao justifica seu uso rotineiro. Muitos 
miomas apresentam areas de atenu- 
agao acustica ou sombras sem massa 
distinta, tornando dificil fazer a esti- 
mativa do tamanho utilizando apenas 
a USG. A RNM com contraste avalia 
a vascularizagao do mioma, sendo util 
na selegao de pacientes para uso de 
analogos previo a cirurgia, emboliza- 
gao de mioma(s), miomatose multipla 
e na suspeita de leiomiossarcoma 27 . 
Um estudo prospectivo avaliou pa¬ 
cientes com degeneragao miomatosa e 
leiomiossarcomas. Foram submetidas 
a RM com contraste e a dosagem de 
desidrogenase latica (DFIL). Apos 60 
segundos da injegao do contraste, ele 
era detectado nos 10 casos de leio¬ 
miossarcoma e ausente em 28 dos 32 
casos de degeneragao. A DFIL estava 
elevada em todos os casos de leio¬ 
miossarcomas. Os autores sugerem 
que a realizagao de ambos os metodos 
auxilia no diagnostico diferencial 28 . 

TRATAMENTO 

Metodos de tratamento dos 
miomas variam com base na localiza¬ 
gao, tamanho e sintomas de apresenta- 
gao. Mulheres com miomatose assin- 
tomatica nao necessitam tratamento, 
apenas acompanhamento e exame gi- 
necologico de rotina, exceto aquelas 
com miomas muito volumosos ou que 
provoquem compressao ureteral 29,30 . 

O tratamento das pacientes 
com miomas sintomaticos deve ser 
individualizado, levando-se em con- 
sideragao a idade da paciente (proxi- 
midade da menopausa), o desejo de 
gestagao, os sintomas provocados, 
o tamanho e a localizagao dos mes- 
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mos 31 . O objetivo do tratamento cli- 
nico e o alivio dos sintomas. Como a 
maioria das pacientes com miomatose 
toma-se assintomatica apos a meno- 
pausa, o tratamento medicamentoso 
pode tomar os sintomas aceitaveis ate 
a chegada da menopausa, evitando-se 
os riscos associados aos tratamentos 
cirurgicos 32 . 

O tratamento do mioma divi- 
de-se em: expectante, clinico e cirur- 
gico (conservador, radical) 33 . 

EXPECTANTE 

A conduta expectante e cada 
vez mais reconhecida como um ca- 
minho razoavel para as mulheres as- 
sintomaticas com pequenos e grandes 
miomas. 

Mesmo mioma de crescimen- 
to rapido assintomatico nao deve ser 
removido rotineiramente porque o ris- 
co de um leiomiossarcoma e pequeno 
(em tomo de 0,23 % dos casos) 34,35 - 

TRATAMENTO CLINICO 

O tratamento clinico e utiliza- 
do para pacientes sintomaticas com o 
intuito de melhorar o sangramento e 
a dor. Pode, ainda, ser utilizado para 
preparar a paciente para cirurgia bem 
como evitar o tratamento cirurgico. 

Os anti-inflamatorios nao es- 
teroidais nao se mostraram eficientes 
para diminuir o sangramento em pa¬ 
cientes com miomatose uterina 36 . Os 
anticoncepcionais orais sao eficazes 
para corrcgao da menorragia porem 
nao tratam o mioma 37 . Os progestage- 
nos isolados, como o acetato de me- 
droxiprogesterona 150mg trimestral 
e os derivados da 19-norprogesterona 


podem melhorar a menometrorragia, 
porem nao diminuem o tamanho dos 
miomas e ha evidencias que podem, 
inclusive, aumenta-lo 37 . O mifepristo¬ 
ne (RU 486) e um esteroide sintetico 
antagonista dos progestagenos que re- 
duz o volume uterino total, porem, nao 
e comercializado no Brasil. 

O dispositivo intrauterino li- 
berador de levonorgestrel pode ser 
utilizado com o intuito de diminuir o 
sangramento vaginal. As pacientes se- 
lecionadas devem ter utero menor do 
que 12 semanas de gestagao e cavida- 
de uterina normal 36 . 

Os agonistas de GnRh sao efi¬ 
cientes para diminuir o sangramento, 
volume uterino e tamanho do miomas. 
Porem, os efeitos adversos impedem 
que sejam utilizados a longo prazo 36,38 
A principal forma de agao e a redu?ao 
dos niveis sericos do estrogenio e da 
progesterona. Parece ocorrer uma di- 
minui 5 ao do fluxo sanguineo para o 
mioma, degenera?ao e necrose, di- 
minuigao do numero e tamanho das 
celulas do leiomioma e redugao da 
matriz extracelular 36 - 38 Os principals 
efeitos colaterais sao fogachos, secura 
vaginal, cefaleia, labilidade emocio- 
nal, insonia, mialgia e diminuigao da 
libido. O hipoestrogenismo induzido 
por mais de seis meses leva a perda 
de densidade ossea 36 . Seu uso clinico 
para miomatose consiste no prepare 
cirurgico, permitindo a diminuigao do 
tamanho de miomas volumosos e a re- 
cuperagao do hematocrito e hemoglo- 
bina pela amenorreia que provoca em 
mulheres anemicas 37,38 . 

Agonista de GnRH no pre- 
-operatorio pode aumentar a dificulda- 
de tecnica da miomectomia por ocul- 
tar o piano adequado de dissecgao. 
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Muitos serv^os utilizam tres meses 
de analogos e no 475° mes faz-se a ci- 
rurgia - melhora o piano de dissec?ao 
sem aumentar o volume do mioma. 

Em um estudo randomizado 
envolvendo tratamento pre-cirurgico, 
com analogos de GnRH, o tratamento 
aumentou significativamente o tempo 
cirurgico e nao tinha nenhum efei- 
to sobre a perda de sangue, febre no 
pos-operatorio, tempo de permanencia 
hospitalar e taxa de gravidez 39 . 

Podemos ter aumento da pro- 
babilidade de miomas recorrentes ou 
sua persistencia com o uso de analo¬ 
gos de GnRH no pre-operatorio - pe- 
quenos miomas podem tomar-se im- 
perceptiveis durante ato cirurgico e, 
apos passar efeito da medica?ao, ocor- 
re o reaparecimento pelo aumento do 
seu volume 40 . 

Nao ha um consenso dos es- 
pecialistas sobre a utiliza 5 ao clinica 
do analogo do GnRH antes da mio- 
mectomia histeroscopica. 

TRATAMENTO CIRURGICO 

O tratamento tradicional no 
passado para os miomas sempre foi o 
cirurgico, predominantemente a his- 
terectomia nas pacientes com prole 
constituida. 

Cerca de 175 mil histerecto- 
mias e 20 mil miomectomias sao rea- 
lizados para o tratamento dos miomas 
nos Estados Unidos a cada ano 41,42 . O 
tratamento envolve um custo elevado 
para o sistema de saude e preocupa?ao 
quanto a saude publica. 

Atualmente, nao se justifica 
que a histerectomia seja o procedi- 
mento mais utilizado para o tratamen¬ 
to dos miomas. Tomou-se claro que 


um numero crescente de mulheres se 
beneficiariam de cirurgias conserva- 
doras com bons resultados e menor 
morbidade. Cabe ao ginecologista 
nao so conhecer como oferecer estes 
procedimentos diante da crescente de- 
manda para o tratamento minimamen- 
te invasivo dos miomas. 

Os sintomas associados aos 
miomas incluem: 

- pressao e dor pelvica 

- aumento da frequencia urinaria 

- sangramento uterino anormal 

- infertilidade 

Varias justificativas para o 
tratamento conservador: 

- desejo de manter a fertilidade 

- medo de cirurgia de grande porte 

- manter o utero por razoes psicologicas 

- menor custo 

- menor tempo de intema 5 ao 

- retomo precoce as atividades 

O tratamento cirurgico dos 
miomas divide-se em: 

- Conservador (miomectomia) 

- Radical (histerectomia). 

TRATAMENTO CIRURGICO 
CONSERVADOR 

Miomectomia 

Miomectomia uterina ou re- 
mo?^ uterina dos miomas e a primei- 
ra abordagem cirurgica na tentativa de 
conservar o utero. 

A abordagem e variavel e de- 
pende da localiza 5 ao dos miomas. Mio¬ 
mas submucosos devem ser, preferen- 
cialmente, abordados por via vaginal 
atraves da video-histeroscopia, ao passo 
que outros (intramurais e subserosos) ge- 
ralmente exigem uma abordagem abdo¬ 
minal: laparotomica ou laparoscopica. 
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Miomectomia histeroscopica 

Esta tecnica e indicada quan- 
do o mioma e totalmente intracavitario 
ou predominantemente no interior da 
cavidade endometrial. 

Esta abordagem oferece gran- 
des vantagens sobre as outras. Ela e 
minimamente invasiva e nao necessi- 
ta de incisoes. O acesso a cavidade e 
obtido atraves da dilata?ao do colo e 
a inscrgao do histeroscopio. A segun- 
da vantagem e a ausencia de incisoes 
na parte externa do utero, evitando, 
assim, a probabilidade de aderencia 
pelvica apos ressec?ao. 

Podem ser removidos com 
tesoura histeroscopica, tecnica eletro- 
cirurgica monopolar ou bipolar, mor- 
celamento ou laser. Eltilizamos, com 
mais frequencia, a eletrocirurgia mo¬ 
nopolar e bipolar. 

O meio de distensao vai de- 
pender do tipo de energia que esta 
sendo utilizada. Para a monopolar, a 
solu?ao eletrolitica de baixa viscosida- 
de (glicina, manitol) e o ideal. Para a 
energia bipolar, podemos fazer uso do 
soro fisiologico ou solu?oes de ringer 
lactato 43 . 

Varios problemas podem re- 
sultar da absor?ao excessiva desses 
meios de distensao. 

A hiponatremia e edema cere¬ 
bral podem ocorrer com o uso de solu- 
?oes eletroliticas de baixa viscosidade. 
Solu?oes isotonicas nao causam estes 
problemas, mas podem produzir ex- 
cesso de fluido pulmonar e causarem 
edema pulmonar. 

A miomectomia por video- 
-histeroscopia significa sempre um 
desafio tecnico exigindo uma curva de 
aprendizado maior. As complicacies 


incluem pcrfuragao uterina, hemorra- 
gia, sobrecarga hidrica e hiponatremia 
(quando o meio de distensao nao sali- 
no e usado) e infec 5 ao. 

No pos-operatorio, existe o 
risco de aderencias intrauterinas que 
dependem do tamanho e numero dos 
miomas e, ainda, da lesao endometrial 
provocada durante o ato cirurgico. As 
medidas comumente usadas para di- 
minuir o risco de aderencias pos-ope- 
ratorias incluem tratamento com altas 
doses de estrogenio para promover a 
prolifera?ao do endometrio e second 
look para lise de sinequias porventura 
existentes. No entanto, nenhuma des- 
sas tecnicas foi avaliada com rigor. 

Sangramento uterino anormal 
e infertilidade sao os principals sinto- 
mas do mioma submucoso. Quando o 
mioma causa menorragia, a ressec?ao 
histeroscopica soluciona com sucesso 
a maioria dos casos. 

Nao foram realizados ensaios 
randomizados destinados a avaliar a 
fertilidade apos a miomectomia histe¬ 
roscopica. Em um pequeno estudo de 
corte prospective, 72% das mulheres 
com infertilidade primaria concebe- 
ram dentro de quatro anos apos a ci- 
rurgia e a taxa de aborto foi de 26%, 
em compara 5 ao com 62% de mulhe¬ 
res com um aborto anterior a miomec¬ 
tomia histeroscopica 44 . 

Eloje e consenso que a cirurgia 
de escolha para o mioma submucoso e 
a video-histeroscopia. 

Miomectomia abdominal 

Miomectomia abdominal e 
a abordagem cirurgica mais comum 
para conservar o utero na presen 5 a de 
miomas. A abordagem se encaixa den- 
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tro da capacidade da maioria dos cirur- 
gioes ginecologicos e, portanto, tern 
mantido um elevado grau de popula- 
ridade, apesar do advento de varias al- 
temativas. A miomectomia abdominal 
permanece o tratamento conservador 
cirurgico de escolha quando miomas 
volumosos estao presentes (>10 cm), 
numerosos miomas devem ser remo- 
vidos ou quando a patologia concomi- 
tante que envolve uma grande cirurgia 
e encontrada. 

A tecnica da miomectomia 
abdominal envolve uma incisao abdo¬ 
minal que facilita o acesso ao utero e 
a tumores. A incisao mediana pode ser 
necessaria para miomas muito gran- 
des, mas uma abordagem transversal 
frequentemente e satisfatoria. Mini- 
laparotomia pode ser tentada e utiliza- 
da se o utero miomatoso nao e aderen- 
te as estruturas vizinhas, e possam os 
miomas ser mobilizados e apresenta- 
dos atraves da incisao abdominal. 

Varias tecnicas de miomec¬ 
tomia abdominal tern sido aplicadas 
eficazmente para reduzir a perda san- 
guinea intraoperatoria durante mio¬ 
mectomia abdominal. Conseguir uma 
hemostasia relativa antes da incisao 
uterina e uma parte vital deste proce- 
dimento, e pode ser alcan?ada de di- 
versas maneiras. 

O uso da vasopressina, injeta- 
do no local da incisao 45,46 . 

Esta tecnica muitas vezes 
proporciona rcdugao significativa da 
perda de sangue durante o procedi- 
mento. As desvantagens incluem a 
lesao inadvertida de um grande vaso 
sanguineo e possiveis efeitos adversos 
sistemicos da droga. 

Outra abordagem e a utili- 
za?ao de um tomiquete em tomo do 


segmento inferior uterino (istmo), que 
pode ser colocado apos a cria 9 ao de ja- 
nelas no ligamento largo bilateralmen- 
te e lateral aos vasos uterinos. Embora 
eficaz, essa tecnica tern se mostrado 
inferior a vasopressina para a redu- 
?ao da perda de sangue 47 . Uma tercei- 
ra tecnica e apertar o parametrio dire- 
tamente com uma pin 9 a atraumatica, 
similar a que e usada para apreender 
o intestino durante a cirurgia intesti¬ 
nal. Grampos podem ser colocados 
embaixo do tecido paracervical para 
ocluir a arteria uterina e no ligamen¬ 
to infundibulo pelvico ou ligamento 
utero-ovariano, para impedir o fluxo 
desse percurso. Para procedimentos 
de longa dura 9 ao, pode ser vantajosa 
a libera 9 ao desses grampos periodi- 
camente para garantir a ausencia de 
trombose nas veias. Embora esta tec¬ 
nica seja utilizada por muitos cirurgi- 
oes ginecologicos, as suas vantagens, 
desvantagens e complica 9 oes nao fo- 
ram avaliadas. 

Para mioma unico a incisao 
geralmente e feita sobre o tumor. A 
preferencia em sentido transversal ou 
longitudinal vai depender do cirurgiao. 
Se sao multiplos miomas a serem ex- 
tirpados na parede anterior ou poste¬ 
rior, uma unica incisao central pode 
ser tentada para retirada dos miomas. 
A superficie anterior do utero e prefe- 
rida em rela 9 ao a posterior, uma forma 
de minimizar aderencias as estruturas 
anexiais. 

A incisao deve ser profunda 
o suficiente para a visualiza 9 ao do 
mioma e permitir a delimita 9 ao da 
pseudocapsula do mioma com o mio- 
metrio. Depois que o mioma e identi- 
ficado e apreendido, a sua superficie e 
dissecada sem miometrio. 


204 


Manual de Ginecologia da Sociedade de Ginecologia e Obstetricia de Brasilia 


O fechamento da parede uteri- 
na para miomas intramurais e realiza- 
do por sutura em multiplos pianos. Se 
a cavidade uterina for atingida, o fe¬ 
chamento do endometrio e miometrio 
adjacente e feito tradicionalmente com 
pontos separados, mas nenhuma evi- 
dencia esclarece a melhor abordagem 
para este ou qualquer outro aspecto do 
seu fechamento. 

Hemostasia e excelente apro- 
ximagao das bordas devem ser as metas 
do tratamento adequado. A incidencia 
de aderencias e elevada quando a mio- 
mectomia requer incisoes na parede 
posterior do utero e e menor quando a 
superficie anterior do utero e atingida. 
Aderencias na parede posterior uterina 
tendem a ser mais densa e grave. 

Barreiras antiaderenciais para 
prevengao de aderencias pelvicas po- 
dem ser utilizadas. 

Meios liquidos baseiam-se na 
hidroflutuagao como Dextran (Hys- 
con®), Icodextrina (Adept®), Acido 
Hialuronico (Sepracoat®), porem nao 
tern resultados satisfatorios. Seu uso e 
dispensavel. 

Metodo de barreira solido 
como Goro Tex ® (W.L. Gore, Newa¬ 
rk, Delaware), Seprafilm (Genzyme, 
Cambridge, Massachusetts) e Interce- 
ed (Gynecare, Somerville, New Jer¬ 
sey) sao utilizados para este proposito 
e resultam em melhor prevengao de 
aderencias quando comparados ao nao 
tratamento em ensaios clinicos rando- 
mizados 48,49 . 

No unico ensaio comparative, 
a membrana Goro Tex ® superou o In- 
terceed 50 . 

Goro Tex® se mostrou supe¬ 
rior ao Interceed e ao nao tratamento, 
porem a sua utilizagao requer o uso 


de sutura para sua fixagao no tecido e 
nova intervengao cirurgica para sua re- 
tirada, limitando assim sua utilizagao. 

Nao ha provas substanciais de 
que o uso de barreiras antiaderenciais 
aumente a fertilidade, reduza a dor ou 
diminua a incidencia de obstrugao in¬ 
testinal no pos-operatorio 51 . 

Apos a miomectomia, o ris- 
co de recorrencia e substancial, 50% 
das mulheres mostram um mioma na 
ultrassonografia transvaginal no prazo 
de cinco anos 52,53 . A taxa de recorren¬ 
cia sintomatica e de 15% a 30% por 
10 anos e 10% das mulheres necessi- 
tam de tratamento cirurgico mais tar- 
de 53 . Fatores preditores de recorrencia 
incluem a presenga de miomas multi¬ 
plos e nuliparidade 54 . 

Miomectomia laparoscopica 

Hoje e uma tecnica altemativa 
minimamente invasiva quando com- 
parada a tradicional miomectomia ab¬ 
dominal. 

Apesar dos dados limitados, o 
tamanho do mioma, localizagao e nu- 
mero sao fatores chave quando se dis¬ 
cute os resultados apos miomectomia. 
Infelizmente, esses fatores nao sao se- 
paraveis para uma paciente individual 
e o cirurgiao deve pesar o impacto des- 
tes tres fatores ao decidir como e quan¬ 
do realizar uma miomectomia. 

Dois estudos randomizados 
nao observaram diferengas no tem¬ 
po de cirurgia e perda de sangue, mas 
observou-se que a laparoscopia esteve 
associada, no pos-operatorio, a menor 
dor, menor tempo de intemagao e uma 
recuperagao mais rapida 55 - 56 . Em outro 
estudo, nao foi observada diferenga sig- 
nificativa nas taxas de gravidez e aborto 
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espontaneo entre as duas tecnicas. 

Relatos de casos tem descri- 
to rotura uterina durante a gravidez 
apos a miomectomia laparoscopica. 
Alguns autores tem especulado que 
o maior uso de eletrocauterio para a 
hemostasia e as dificuldades tecnicas 
de rcconstrugao miometrial durante a 
miomectomia laparoscopica podem 
predispor a uma maior incidencia de 
rotura subsequente 57,58 . 

Embora rara, nao existem da¬ 
dos que permitam a comparafao da 
incidencia de rotura uterina durante a 
gravidez apos a miomectomia aberta e 
laparoscopica. 

Varios serv^os preferem a 
miomectomia assistida por videolapa- 
roscopia e tem sido defendida como 
uma forma de reduzir tanto o risco de 
rotura uterina quanto o tempo cirur- 
gico 59 e outros por nao dominarem a 
tecnica de sutura laparoscopica. 

A tecnica envolve a excisao 
laparoscopica dos miomas, seguido 
por minilaparotomia para facilitar a 
rcmogao dos mesmos e sutura segura 


do miometrio. 

Em um estudo multicentrico 
em que as pacientes foram randomiza- 
das para miomectomia por laparosco- 
pia ou minilaparotomia, foi observado 
que a minilaparotomia era mais facil, 
mais rapida e associada a menor perda 
de sangue que a laparoscopia quando 
os miomas se localizavam em parede 
anterior, fundico ou lateral. Quando 
os miomas se localizavam em parede 
posterior e ligamento largo, o tempo 
de cirurgia e perda de sangue foi me¬ 
nor com a laparoscopia. No geral, as 
pacientes que se submeteram a mio¬ 
mectomia laparoscopica necessitaram 
de menos analgesia e tiveram menor 
tempo de intemasao, mas o pos-opera- 
torio, a dor e o tempo de recuperasao 
total entre os dois grupos foram seme- 
lhantes 60,61 . 

Taxa de gravidez acumulada 
e nascidos vivos apos 12 meses foram 
semelhantes nos dois grupos, embora 
as taxas de gravidez e nascido vivo 
(por ciclo) foram maiores apos mio¬ 
mectomia laparoscopica. 


LAPAROSCOPIA VERSUS MIOMECTOMIA ABDOMINAL 

RESULTADOS 


Miomectomia 

Miomectomia 


Abdominal 

Laparoscopica 

Taxa de gravidez (%) 

55.9 

53.6 

Taxa de aborto (%) 

12.1 

20 

Gravidez em curso 

2 

3 

Gravidez ectopica 

0 

1 

Partos 

27 

20 

Parto a termo (%) 

7.4 

3.0 

Parto vaginal (%) 

22.2 

35.0 

Cesareas (%) 

77.8 

65 

Rotura uterina 

0 

0 
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Embolizacao dos miomas 

Em 1995, Ravina, em Pa¬ 
ris, propos, pela primeira vez, a EAU 
como tratamento primario da mioma- 
tose uterina, apos perceber diminuigao 
do mioma em casos nos quais pratica- 
va embolizagao uterina de emergencia 
ou pre-operatoria. A tecnica e baseada 
no fato de que, com a obstrugao das ar¬ 
terias uterinas, o mioma e o utero tor- 
nam-se isquemicos. Todavia, apos al- 
guns dias, pequenas arterias colaterais 
no ligamento largo, incluindo as pro- 
venientes do ovario, se abrem reper- 
fundindo o utero. Porem, ao contrario 
do miometrio, os miomas nao sobrevi- 
vem a esse periodo de isquemia 62 . 

Com a paciente sob bloqueio 
anestesico ou sedagao associada a 
anestesia local, um cateter angiogra- 
fico e introduzido na arteria femural 
e guiado ate as arterias uterinas, rea- 
lizando a arteriografia. Pequenas par- 
ticulas de alcool polivinil (PVA) ou 
microesferas de silicone sao injetadas 
dentro das arterias. As particulas atra- 
ves da rede vascular atingem o mioma, 
bloqueando o fluxo sanguineo e levan- 
do a necrose isquemica. 

A candidata ideal para a EAU 
e uma portadora de miomatose sinto- 
matica, na pre-menopausa, com pro¬ 
le constituida, mas, decidida a evitar 
a cirurgia ou, ainda, aquela paciente 
que apresenta contraindicagao anes- 
tesica ou cirurgica a mesma. O desejo 
de gestagao futura representa uma li- 
mitagao para a tecnica, pois os efeitos 
sobre a fertilidade ainda nao foram su- 
ficientemente estudados. 

A sindrome pos-emboliza- 
gao ocorre em 15% a 40% dos casos 
e consiste em mal-estar e febre, que 


se inicia ate a segunda semana apos o 
procedimento, associados a leucocito- 
se, com resolugao espontanea no cur- 
so de tres a cinco dias. Complicagoes 
graves sao raras e incluem a trombose 
de outros orgaos da pelve, como be- 
xiga, ovario ou embolia a distancia, 
como a embolia pulmonar. Algumas 
mulheres, especialmente maiores de 
45 anos, podem vir a apresentar falen- 
cia ovariana. 

Miolise 

Miolise e um procedimento 
que envolve a cauterizagao laparos- 
copica ou crioablagao do mioma. A 
miolise pode ser feita quando existe 
o desejo da preservagao uterina com 
a destruigao in situ do mioma. Pode 
ser realizada atraves da laparoscopia 
usando a eletrocirurgia (mono ou bi¬ 
polar), laser ou crioterapia. Atua na 
destruigao do tecido miomatoso ou 
obliteragao da vascularizagao que irri- 
ga o mioma 63,64 . Razoes para realiza- 
gao deste procedimento - facilidade e 
rapidez da cirurgia, pouca preocupa- 
gao com a hemostasia e rapida recupe- 
ragao da paciente . 

A agulha bipolar e o instru¬ 
ment) mais utilizado para miolise 65 . 
A mais simples e rapida abordagem e 
a de coagular ao longo da intersecgao 
mioma/utero ate uma ausencia do flu¬ 
xo sanguineo nesta regiao. A criotera¬ 
pia e uma tecnica que e usada no lugar 
da eletrocirurgia e exige uma barrei- 
ra de protegao aderencial local. Nao 
existem trabalhos comparativos entre 
as diversas tecnicas de miolise. 

Todo procedimento apresenta 
desvantagens - redug ao do tamanho 
do utero, risco desconhecido de recor- 
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rencia, aderencias - devido processo 
inflamatorio local. 

Por nao exigir sutura intracor- 
porea ou extracorporea, este procedi- 
mento e tecnicamente menos exigente 
do que a miomectomia laparoscopica. 
No entanto, as implica 9 oes a longo 
prazo para a fertilidade e o risco de 
rutura uterina em gravidez sao desco- 
nhecidas. Devido a destrui?ao tecidual 
localizada, sem reparo, pode haver um 
risco teorico aumentado de forma 9 ao 
de adesao ou rutura uterina durante a 
gravidez 66 . 

Ultrassom guiado por Ressonancia 
Nuclear Magnetica (RNM) 

Nos ultimos anos, tem-se estu- 
dado a possibilidade de destru^ao dos 
miomas como op?ao terapeutica (mio- 
lise) utilizando a energia de radiofre- 
quencia, eletrica, crioterapia e/ou laser. 
Nessas tecnicas, ha necessidade de co- 
loca 5 ao de probe dentro do mioma no 
qual a energia e liberada, seja por lapa- 
rotomia, laparoscopia ou histerosco- 
pia. O ultrassom guiado por RNM tem 
a vantagem de nao haver necessidade 
de posicionamento do probe. 

A energia por ultrassom guia- 
da e monitorada por RNM e um me- 
todo nao invasivo de miolise. Esta 
energia pode ser focalizada em ponto 
determinado criando aumento de tem- 
peratura suficiente para dcsnaturagao 
proteica e morte celular sem dano do 
tecido adjacente. A RNM permite lo- 
caliza 5 ao e monitoriza 9 ao precisa do 
tecido a ser tratado. A vantagem desse 
procedimento e a baixissima morbida- 
de e retomo rapido as atividades em 
um dia. Este procedimento nao e re- 
comendado para pacientes com dese- 


jo reprodutivo, visto que existe relato 
de rutura uterina em duas das tres pa¬ 
cientes submetidas a miolise por ele- 
trocirurgia que vieram a engravidar 67 . 
O alto custo do equipamento (RNM) 
parece ser um fator limitador do seu 
uso. 

Estudo anatomopatologico 
dos miomas previamente tratados com 
ultrassom mostrou uma area de necro¬ 
se tres vezes maior que a area tratada. 
O FDA permite tratamento apenas de 
10% do volume do mioma 68 . O proce¬ 
dimento tem dura?ao, por mioma, de 
90 a 120 minutos. Neste estudo, apos 
seis meses de follow up, foi observada 
redu?ao de 15% do tamanho do mio¬ 
ma e redu?ao de 40% apos 24 meses. 
Elouve redu?ao significativa dos sinto- 
mas em 71% das pacientes nos primei- 
ros seis meses e 50% em 12 meses. No 
total de pacientes, 28% foram subme¬ 
tidas a histerectomia, miomectomia ou 
emboliza 9 ao das arterias uterinas apos 
tratamento 69 . 

Nao sabemos ainda a efetivi- 
dade real do tratamento, os custos, a 
paciente selecionada, o tempo do tra¬ 
tamento e a sua scguranga. Vantagem 
neste procedimento e a possibilidade 
de redufao de cirurgia e retomo pre- 
coce as atividades. Maiores estudos 
sao necessarios para responder a essas 
perguntas. 

Um criterio de exclusao para 
o tratamento e nao ter nenhum orgao 
importante no espa 90 pele/mioma, 
como bexiga e intestino. 

Cirurgia conservadora para 
o sarcoma uterino 

A histerectomia e o tratamen¬ 
to de escolha quando leiomiossarco- 
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ma e encontrado. No entanto, ha um 
pequeno numero de mulheres jovens 
que desejavam manter a fertilidade foi 
oferecida preservasao uterina quando 
o sarcoma foi encontrado, por acaso, 
no momento de uma suposta miomec- 
tomia e quando nao houve evidencia 
de doen 5 a residual encontrada no ul- 
trassom pos-operatorio, histeroscopia, 
ressonancia magnetica nuclear (RMN) 
da pelve e abdominal, tomografia com- 
putadorizada ou radiografia de torax. 

Em uma revisao de dados dis- 
poniveis, incluindo os seus proprios 
casos, Lissoni et al. relataram que 27 
pacientes com diagnostico de sarcoma 
foram seguidos por observa?ao, com 
um seguimento medio de 42 meses 
(varia 9 ao de 11 a 92 meses) 70 . Nove 
mulheres tiveram cirurgia subsequen- 
te, tres tiveram evidencia de doen 9 a 
residual. Entre as 18 mulheres que fo¬ 
ram observadas, apenas uma apresen- 
tou recidiva e nove mulheres tiveram 
gestafoes que evoluiram a termo. 

TRATAMENTO 
CIRURGICO RADICAL 

Elisterectomia 

As mulheres que apresentam 
miomas uterinos sintomaticos que afe- 
tam suas vidas e que nao tenham sido 
ajudadas por outras terapias, muitas 
vezes e oferecida, como tratamento, 
a histerectomia 71 ’ 72 . Em uma recente 
revisao de histerectomia nos Estados 
Unidos, os miomas foram indica 9 ao 
de 40% das histerectomia abdominais, 
17% das vaginais e 29% das laparos- 
copicas 73 . 

O Maine Women’s Elealth 
Study evidenciou que apos a histe¬ 


rectomia (35% foram realizadas para 
miomas) devido a sintomas modera- 
dos e graves, 72% das mulheres sen- 
tiram-se ‘’muito melhor”, outros 16% 
sentiram uma “pequena melhora” e 
3% das mulheres sentiram-se piores 
do que antes da cirurgia 74 . Apenas 3% 
das pacientes relataram sentimentos 
negativos sobre si mesmas como mu¬ 
lheres, como resultado de ter tido uma 
histerectomia. No entanto, no momen¬ 
to do estudo, as altemativas cirurgicas, 
como abla 9 ao endometrial, histerosco¬ 
pia com miomectomia, miomectomia 
laparoscopica ou abdominal, emboli- 
za 9 ao da arteria uterina, ultrassom fo- 
calizado por RMN, nao foram utiliza- 
dos ou disponibilizados. 

Estes metodos tomaram-se 
amplamente disponiveis e, provavel- 
mente, a necessidade da histerectomia 
como tratamento para miomas tende 
a diminuir. Nao existe histerectomia 
sem a possibilidade de complica 9 oes. 

Um estudo de 446 mulheres 
submetidas a histerectomia por sin¬ 
tomas associados ao mioma, mostrou 
que mulheres submetidas a histerecto¬ 
mia encontraram um risco aumentado 
de complica 9 oes com volume uterino 
aumentado. 

O risco de perda de sangue > 
500 ml e a necessidade de transfusao 
foi maior quando o utcro pesava >500 
gr. em compara 9 ao com peso uterino 
de <500 gr 75 . A perda de sangue > 500 
ml ocorreu em 53 (26%) das 208 mu¬ 
lheres com o peso do utero <500 gr., 
26 (41%) das 63 mulheres com o peso 
do utero de 500-999gr. e 26 (53%) das 
47 mulheres com o peso do utero > 
1.000 g. No entanto, quatro lesoes ve- 
sicais, uma enterotomia, dois absces- 
sos pelvicos e uma obstru 9 ao intesti- 
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nal ocorreram em mulheres com peso 
uterino de <500gr. e nenhuma dessas 
complicacies ocorreu em mulheres 
com uteros maiores. 

O pre-tratamento com GnRH- 
-a e realizado para diminuir a perda de 
sangue operatoria e tambem para di¬ 
minuir a necessidade de uma incisao 
vertical abdominal para a realizado da 
histerectomia 76 . Ja vimos anteriormente 
que o utero aumentado de tamanho foi, 
no passado, considerado indica^o de 
histerectomia. No entanto, estudos nas 
ultimas decadas mostram que esta in- 
dica 9 ao nao tern fundamento. Em uma 
de 1332 mulheres submetidas a cirurgia 
por miomas foi encontrado leiomios- 
sarcoma; e apenas uma das 371 mulhe¬ 
res com um “crescimento rapido” do 
utero foi encontrado sarcoma 77 . 

A histerectomia pode ser: 

- Vaginal, 

- Laparoscopica: 

- Vaginal assistida por video; 

- Subtotal - vaginal, laparoscopica ou 
abdominal. 

Histerectomia laparoscopica com- 
parada a histerectomia vaginal 

Histerectomia laparoscopica 
total ou supracervical pode ser viavel 
para as mulheres portadoras de mio¬ 
mas uterinos, com os beneficios de 
menos dor no pos-operatorio, menor 
tempo de hospitalizasao e recupera^o 
mais rapida. 

Se a histerectomia vaginal e 
tecnicamente viavel para uma pacien- 
te, nao ha nenhum beneficio na realiza- 
£ao de uma histerectomia por via lapa¬ 
roscopica, porem a sua realiza?ao por 
laparoscopia mantem o cirurgiao apto 
e treinado para as abordagens dificeis. 


Fluxograma para Histerecto¬ 
mia Vaginal (Sociedade Cirurgica de 
Reconstrufao Pelvica): 

- Volume uterino menor que 280 cm 3 
/ (maiores dependendo da experiencia 
do cirurgiao); 

- Amplitude vaginal favoravel de 
dois dedos; 

- Acesso as arterias uterinas; 

- Mobilidade uterina com descida no 
toque bimanual; 

- Sem suspeita clinica ou por ima- 
gem e marcadores de endometriose; 

- Sem sequela de doen£a inflamatoria 
pelvica (DIP); 

- Ausencia de patologias extrauterinas 
/massas anexiais; 

- Sem cirurgias de reparo de fistulas 
anteriores; 

A capacidade de realizar uma 
histerectomia vaginal com boa aceita- 
?ao pelos pacientes foi estabelecida 78 . 
Um estudo prospective, randomizado, 
comparou histerectomia vaginal lapa¬ 
roscopica assistida com a histerecto¬ 
mia vaginal 79 . Todas as pacientes ti- 
nham um utero movel de tamanho <16 
semanas e acreditavam ser candidatas 
a cirurgia. 

Uma media de 55 minutos 
adicionais foram necessarios para as 
pacientes operadas por histerectomia 
vaginal assistida por laparoscopia. 

Considerando o tempo de 
anestesia, alem do custo de instru- 
mentos descartaveis, o custo das ci¬ 
rurgias laparoscopicas aumentou em 
3.000 dolares, quando comparado a 
histerectomia vaginal. Outros estudos 
confirmaram esses achados 80,81 . 

Vale ressaltar que hoje esta- 
mos utilizando materials permanentes 
na histerectomia total laparoscopica e, 
consequentemente, o custo e pos-ope- 
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ratorio nivelaram-se em relagao a va¬ 
ginal, e ainda podemos manter a tecni- 
ca e a sutura endoscopica atualizada. 

Histerectomia laparoscopica em 
comparagao com abdominal 

Um estudo prospective, mul- 
ticentrico, randomizado, concluiu que 
a histerectomia laparoscopica assisti- 
da oferecia os beneficios da cirurgia 
minimamente invasiva, sem aumentar 
os riscos 82 . Oitenta mulheres com ta- 
manho uterino entre 280gr. e 700gr. 
(considerado uma contraindicagao 
para a histerectomia vaginal) foram 
incluidas no estudo. A histerectomia 
vaginal assistida por laparoscopia, 
com a porgao laparoscopica do pro- 
cesso concluido antes da ligadura das 
arterias uterinas (Tipo I de acordo com 
a classificagao de Munro e Parker) 
foram comparados com a abordagem 
padrao via abdominal 83 . Perda esti- 
mada de sangue, dor pos-operatoria 
(medida pela escala analogica visual) 
e tempo de intemagao pos-operatorio 
foram significativamente melhores no 
grupo da histerectomia assistida por 


laparoscopia. O grupo da histerecto¬ 
mia abdominal teve sete complicagoes 
pos-operatorias: uma mulher com um 
hematoma que necessitou de transfu- 
sao, uma com hemorragia necessitan- 
do de reoperagao e transfusao, outras 
cinco mulheres apresentaram febre. A 
unica complicagao no grupo laparos- 
copico foi febre no pos-operatorio em 
duas mulheres. 

Um estudo retrospectivo com- 
parou a histerectomia laparoscopi¬ 
ca em 34 mulheres que tinham peso 
uterino > 500gr (Intervalo de 500gr 
-1.230gr) com 68 mulheres que ti¬ 
nham peso uterino < 300gr 84 . 

Os pesquisadores eviden- 
ciaram que nao houve diferenga nas 
taxas de complicagoes: perda de san¬ 
gue, estadia hospitalar ou recuperagao 
pos-operatoria, mas o tempo cirurgico 
foi significativamente menor nas mu¬ 
lheres com uteros pequenos. Nenhuma 
paciente necessitou de conversao para 
laparotomia. Portanto, em maos expe- 
rientes, os beneficios da histerectomia 
laparoscopica tambem podem ser es- 
tendidos as mulheres que tern miomas 
de grande porte. 


OP0ES DE TRATAMENTO RECOMENDADAS PARA MULHERES COM MIOMATOSE 

Caracterlsitcas das pacientes 

Op^oes terapeuticas 

Assintomaticas 

Expectante 

Sintomaticas com desejo de preservar a fertilidade 

Tratamento clinico ou miomectomia 

Sintomaticas sem desejo de gestar no futuro mas 
preferem preservar o utero 

Tratamento clinico ou miomectomia, miolise 
ou embolizagao da arteria uterina 

Mulheres com desejo de preservar a fertilidade com 
passado de complica^ao na gravidez pelos miomas 

Miomectomia 

Infertilidade com distor^ao da cavidade uterina 

Miomectomia 

Mulheres sintomaticas que nao desejam preservar 
a fertilidade. 

Histerectomia 
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COMPARA^AO DOS TRATAMENTOS DA MIOMOTASE 

Tratamento 

Descri^ao 

Vantagens 

Desvantagens 

Fertilidade 

preservada? 

Agonista do hormonio liberador 
de gonadotrofina 

Tratamento pr4-operat6rio para diminuir o 
tamanho do mioma antes da histerectomia, 

miomectomia ou midlise 

Diminui a perda sangulnea e o tempo de 

recupera$ao 

Tratamento de longo tempo associado a alto 
custo, sintomas de menopausa, perda de 

massa ossea e aumento do risco de recorrAn- 

Depende do procedimento 
subsequente. 

Histerectomia 

Retirada cirurgica do utero (transabdominal, 
transvaginal ou laparoscdpica) 

£ um tratamento definitivo para aquelas 
mulheres que nao desejam mais ter filhos. 

0 procedimento vaginal esta associado com 
menor perda sangulnea, dor, febre e com 
maior satisfacao da paciente quando compa- 
rada com a cirurgia abdominal. 

Risco cirurgico 


Midlise 

Destrui;ao in situ do tumor seja por calor, 
laser ou crioterapia 

Procedimento rSpido com minima perda de 
sangue e rapida recuperacjao. 

Demora na redu;ao do tamanho uterino, 
risco de recorrAncia desconhecido, sangra- 
mento vaginal prolongado. 

Desconhecido 

Miomectomia 

Retirada cirurgica dos tumores 

Resol u?ao dos sintomas com preserva^ao da 
fertilidade. Morbidade perioperatdria seme- 

Ihante a da histerectomia. 

RecorrAncia de 15% a 30% em 5 anos. 

0 sucesso do procedimento depende do 

numero e do tamanho dos tumores 

Sim 

lmobliza?ao da ateria uterina 

Procedimento guiado por mAtodo de 
imagem para oduir as artArias uterinas 

Procedimento minimamente invasivo, evita 
cirurgia e permanece pouco tempo no hospi¬ 
tal (24h a 36h) 

RecorrAncia dos sintomas acima de 17% em 

30 meses, risco de estender a hospita!iza;ao 
pela dor p6s procedimento 

Nao (experiAncia limitada) 


conclusAo 

Practice Committee of the American 
Society for Reproductive Medicine 

1- Os efeitos dos miomas na evolu?ao 
da funsao reprodutiva nao estao bem 
definidos. Em geral, as evidencias su- 
gerem que os miomas sao a principal 
causa de infertilidade em um numero 
relativamente pequeno de mulheres. 

2- Miomas que deformam a cavidade 
uterina e mioma intramural grande 
podem ter efeitos adversos sobre a 
fertilidade. 

3- Tratamento clinico pre-operato- 
rio com um GnRH agonista deve ser 
considerado para as mulheres que sao 
anemicas e aquelas que poderiam ser 
candidatas a um procedimento menos 
invasivo. 


4- Em mulheres inferteis e aquelas 
com aborto recorrente, a miomecto- 
mia deve ser considerada somente de- 
pois que uma avaliagao completa for 
concluida. 

5- A miomectomia e um procedimento 
cirurgico relativamente seguro associa- 
do a poucas complicacies serias. 

No entanto, aderencias pos- 
-operatorias sao comuns apos miomec¬ 
tomia abdominal e representam uma 
ameaca potencial para a fertilidade 
subsequente. 

6- Miolise e ultrassom guiado por 
RNM (Ressonancia Nuclear Magne- 
tica) nao devem ser recomendados, 
como primeira opgao terapeutica, para 
mulheres com miomas que buscam 
manter ou melhorar a sua fertilidade, 
pois sua seguran?a e eficacia nao estao 
estabelecidas. 
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Embora falte consenso quanto 
a criterios para diagnostico 
da adenomiose, novos estudos 
apontam que maior numero de 
casos deve ser resultado natural 
da postergaqao da maternidade 
- tendencia da mulher nos 
tempos atuais 
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Adenomiose 


A adenomiose e condto ute- 
rina benigna, caracterizada pela proli¬ 
ferate miometrial de tecido endome¬ 
trial glandular e estromal, associada a 
hiperplasia e hipertrofia do miometrio 
adjacente, podendo resultar em au- 
mento do volume uterino ' ,2 . 

Embora ainda existam contro- 
versias 3 , os focos de adenomiose pare- 
cem ser encontrados com maior frequ- 
encia na parede uterina posterior; menos 
comumente, na parede anterior do utcro; 
e raramente nos comos ou istmo 2 . 

Ate alguns anos atras, acredi- 
tava-se ser doen 9 a caracteristica do fi¬ 
nal da vida reprodutiva e de mulheres 
com antecedentes de multiparidade, 
cirurgia uterina, associada a sangra- 
mento uterino anormal, mcnstruagocs 
abundantes e dolorosas. Entretanto, 
evidencias mais recentes sugerem que 
a adenomiose deve ser considerada 
diagnostic!) diferencial em adoles- 
centes com dismenorreia ou dor pel- 
vica de outra natureza, especialmente 
quando ha resistencia ao tratamento 
clinico convencional 4 - 5 . 

EPIDEMIOLOGIA 

A literatura evidencia preva¬ 
lence incerta da adenomiose, que pode 
variar de 12 % a 58% quando analisa- 
dos levantamentos em diferentes ins¬ 
titutes hospitalares e de 10 % a 88 % 
quando entre diferentes patologistas 6 . 
Isso ocorre, provavelmente, em razao 
da arbitrariedade dos criterios diag- 
nosticos clinicos e histopatologicos, 


Hitomi Miura Nakagava 
Bruno Ramalho de Carvalho 

das tecnicas de avaliaqao, do numcro 
de cortes miometriais analisados e de 
equivocos na diferenctao de invagi- 
na 9 oes anatomicas da mucosa endome¬ 
trial basal sobre a linha miometrial 7 . O 
estudo classico de Bird et al 8 revelou 
prevalencia entre 31% e 61,5%, a de- 
pender do numero de cortes histologi- 
cos avaliados , mas estudos da ultima 
decada estimam ciffas menores, que 
variam de 14% a 47% 9 " 12 . Dados bra- 
sileiros mostram prevalencia tambem 
variavel de 12,4% a 36,5% entre mu¬ 
lheres submetidas a histerectomia por 
motivos diversos 13_15 . 

De acordo com Vavillis et al 16 , 
a adenomiose e doen 9 a predominante 
na popula 9 ao com idade entre 35 e 50 
anos. 

A diversidade de resultados 
nao permite associa 9 oes entre a doen- 
9 a e grupos etnicos ou regioes geogra- 
ficas, inferindo-se que sua distributo 
seja semelhante em todo 0 mundo. 

FATORES DE RISCO 

A paridade e identificada 
como fator de risco para desenvolvi- 
mento da adenomiose, com 90% dos 
casos identificados em uteros de mul¬ 
tiparas 17 . 

Mulheres com antecedente de 
um parto apresentaram 1,3 a 1,8 mais 
chance de desenvolver adenomiose 
que as nuliparas; para mulheres com 
mais de dois partos, a razao de chan¬ 
ces (odds ratio, OR) pode variar de 1,5 
a 3,1 18 - 19 . 
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Endometrite pos-parto 20 , abor- 
tamentos 7,10 e traumas cirurgicos 10,12 
sao as principals hipoteses para expli- 
car a ruptura inicial da interface endo- 
metrio-miometrial; historico de cure- 
tagem uterina esta associado a razao 
de chances de 2,2 a 15,5 para desen- 
volvimento de adenomiose, a depen- 
der do numero de procedimentos a que 
a paciente tenha sido submetida 10,19 . A 
associado entre adenomiose e ope- 
ra 5 ao cesariana, contudo, nao e una- 
nime; o parto pela via alta nao deve, 
assim, ser considerado isoladamente 
um fator de risco 21 . 

De acordo com o California 
Teachers Study, nao apenas paridade, 
mas menarca antes dos 11 anos de 
idade, ciclos menstruais com dura?ao 
menor que 25 dias, sobrepeso e obesi- 
dade foram elementos estatisticamen- 
te significativos entre mulheres com 
adenomiose e poderiam justificar a as- 
sociafao entre a doen 9 a e a expos^ao 
ao estrogenio ao longo da vida 22 . 

Outros fatores de risco, como 
uso de contraceptives hormonais 22 ou 
dispositivo intrauterino e tabagismo, 
nao encontram respaldo suficiente na 
literature 7 e devem ser considerados 
com essa ressalva. 

DOENQAS ASSOCIADAS 

E comum a associa 9 ao entre 
a adenomiose e outras doen 9 as uteri- 
nas, como leiomiomas (35 a 55%) 13,23 , 
endometriose (6% a 20%), hiperplasia 
endometrial sem (7%) e com atipias 
(3,5%) 20 - 24 . 

Anovula 5 ao, polipos endome- 
triais e adenocarcinoma endometrial 
tambem foram relatados como associa- 
dos a adenomiose, na literature 25 . 


ADENOMIOSE E IN FE RTI LI DADE 

Nao existem evidencias su- 
ficientes para o estabelecimento da 
associado entre infertilidade e ade¬ 
nomiose, possivelmente por ser mais 
comum na faixa etaria em que as mu¬ 
lheres ja tern prole constituida, pelo 
diagnostico mais frequente em pe 9 as 
de histerectomia ou, simplesmente, 
por nao existir verdadeiro nexo causal 
entre os dois problemas. 

De fato, percebe-se aumen- 
to do numero de casos suspeitos de 
adenomiose em centres de assistencia 
em reprodu 9 ao humana 26 , o que pode 
respaldar sua rela 9 ao com infertilida¬ 
de, mas pode ser apenas reflexo da 
posterga 9 ao da matemidade inerente 
a mulher modema. Naqueles centres, 
tem-se buscado atribuir melhores re- 
sultados em ciclos de reprodu 9 ao as- 
sistida ao bloqueio hormonal previo 27 , 
mas os dados ainda sao insuficientes 
para fortalecimento do conceito da 
infertilidade associada a adenomiose 
isoladamente. 

ADENOMIOSE E PROGNOSTICO 
GESTACIONAL 

Os estudos que abordam di- 
retamente os resultados perinatais em 
pacientes adenomiose sao escassos. Ha 
cerca de 10 anos, Juang e colaborado- 
res identificaram o aumento do risco de 
parto premature e corioamniorrexe pre¬ 
matura entre as portadoras da doen 9 a 28 . 
Recentemente, alem de demonstrarem 
aumento substancial dos riscos de parto 
pre-termo (OR 5,0; IC 95% 2,2-11,4) e 
ruptura prematura das membranas (OR 
5,5; IC 95% 1,7-17,7), Mochimaru e 
colaboradores associaram a adenomio- 
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se incidences maiores de anomalias da 
apresentasao fetal (OR 4,2; IC 95% 1,6- 
10,8), operate) cesariana (OR 4,5; 95 
CI% 2,1-9,7), recem-nascidos peque- 
nos para a idade gestacional (OR 4,3; 
IC 95% 1,8-10,3) e hemorragias puer- 
perais (OR 6,5; IC 95% 2,2-19,0) 29 . 

CARACTERISTICAS MACR0SC0- 
PICAS E HIST0PAT0L0GICAS 

A identificafao de estruturas 
cisticas em meio ao tecido miome- 
trial de utero aumentado de volume, 
preenchidas por conteudo hematico, 
presumem a presen?a da adenomio- 
se, mas, classicamente, apenas a 
avalia?ao histopatologica e capaz de 
confirmar o diagnostico da doen£a 
em sec?oes multiplas do corpo e do 
fundo uterino 25,3 °. 

Macroscopicamente, a adeno- 
miose deve ser diferenciada do ade- 
nomioma, que e lesao circunscrita, 
nodular, composta por musculatura 
lisa e tecido endometrial glandular e 
estromal, que pode ser encontrada na 
intimidade do miometrio ou ter cresci- 
mento polipoide 25 . 

Microscopicamente, faz-se 
o diagnostico de adenomiose pelo 
encontro de focos endometriais in- 
filtrados no miometrio com distan- 
cia minima de 2,0 mm a 2,5 mm, ou 
mais de um campo microscopico de 
menor aumento, da interface endo- 
metrio-miometrial, distribuidos ale- 
atoriamente e circundados por feixes 
de musculo liso hipertrofico 7,25 . Sao 
predominantes os focos glandulares/ 
estromais do tipo proliferativo, mas 
podem ser observados focos de as- 
pecto secretor ou menstrual 25 . 


DIAGNOSTICO CLINICO 

Os sinais e sintomas mais fre- 
quentes da adenomiose confundem-se 
com os de outras afec?6es ginecologi- 
cas comuns, o que dificulta a elabora- 
?ao do diagnostico diferencial. 

De fato, embora a adenomio¬ 
se tenha sido descrita ha mais de um 
seculo, acredita-se que o diagnostico 
clinico ocorra em menos de um ter£o 
dos casos 23 . 

Fluxos menstruais de volume 
e/ou dura?ao aumentados sao relata- 
das por 50% a 75% das portadoras 
de adenomiose 8 ’ 13 ’ 15,31 ’ 32 ; padrao me- 
trorragico, contudo, esta presente em 
aproximadamente 10% dos relatos 8 . 

Os sangramentos menstruais 
volumosos parecem estar positiva- 
mente relacionados a profundidade 
e ao numero de focos adenomioti- 
cos distribuidos no miometrio 8 - H - 33 , 
informafao que pode ser importante 
para defmifao terapeutica, por ser a 
doen?a mais profunda supostamente 
menos responsiva a tratamentos con- 
servadores. 

A dismenorreia tambem pode 
estar associada a profundidade e a 
densidade dos focos adenomioticos no 
miometrio 8 - n ’ 32 - 33 . 

De acordo com Levgur e co- 
laboradores, a dismenorreia pode aco- 
meter cerca de 77% dos casos quando 
os focos de adenomiose ultrapassam 
80% da espessura da parede miome- 
trial (doen 5 a profunda) 33 . 

Dispareunia e dor pelvica aci- 
clica, utero aumentado, amolecido e/ou 
dolorido ao toque vaginal, e infertilida- 
de sao sintomas ou sinais menos fre- 
quentes em portadoras de adenomiose, 
mas tambem associados a doen 9 a 25,3 
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DIAGNOSTICO POR IMAGEM 

Embora o diagnostico defi- 
nitivo da adenomiose ainda deva ser 
realizado em avalia 9 ao histopatolo- 
gica, admite-se hoje que anamnese e 
exame fisico minuciosos, associados 
a tecnicas adequadas de diagnostico 
por imagem possam fornecer infor- 
mafoes suficientes para presun 9 ao da 
adenomiose, permitindo, inicialmente, 
a pratica terapeutica conservadora. 

Exames de imagem, como 
ultrassonografia transvaginal e resso¬ 
nancia magnetica, permitem: fazer o 
diagnostico diferencial da adenomio¬ 
se; estimar a extensao e a gravidade 
da doen 5 a, correlacionando-as com a 
clinica; e acompanhar pacientes em 
tratamento clinico, comparando as ca- 
racteristicas pre- e pos-terapeuticas da 
doen 9 a 34 . Elisterossalpingografia e ul¬ 
trassonografia transabdominal foram 
ora mencionadas como tecnicas diag- 
nosticas, mas o uso na clinica moder- 
na deve ser evitado em razao da baixa 
acuracia observada 3S . 

ULTRASSONOGRAFIA 

TRANSVAGINAL 

A acuracia diagnostica da ul¬ 
trassonografia transvaginal bidimen- 
sional e equivalente a observada para 
a ressonancia magnetica e/ou a avalia- 
9 ao histopatologica, com sensibilidade 
que varia de 75% a 88% e especifici- 
dade, de 67% a 93% 34 - 36 ' 38 . 

As caracteristicas ultrassono- 
graficas da adenomiose sao 39 " 42 : 

- Utero de volume global aumentado 
ou aumentado de forma assimetrica 
(por exemplo, com a parede anterior 
mais espessa do que a parede poste¬ 


rior, ou vice-versa), sem identifica 9 ao 
de leiomioma; 

- Presen 9 a de areas cisticas na intimi- 
dade do miometrio, podendo-se uti- 
lizar o estudo Doppler para distin 9 ao 
entre focos adenomioticos e vasos 
sanguineos; 

- Ecotextura miometrial heterogenea, 
pela presen 9 a de areas com ecogenici- 
dade diminuida ou aumentada; 

- Estrias subendometriais lineares de 
padrao radial, podendo haver sombras 
acusticas finas nao associadas de fo¬ 
cos ecogenicos ou leiomiomas (som- 
breamento em forma de leque); 

- Desorganiza 9 ao da refringencia entre 
endometrio e miometrio; 

- Presen 9 a de vasculariza 9 ao minima 
difusa de padrao anarquico; 

- Presen 9 a do “sinal do ponto de inter- 
roga 9 ao”, descrito quando o corpo do 
utero e flexionado para tras, o fundo 
do utero esta voltado para o compar- 
timento pelvico posterior e o colo do 
utero e dirigido frontalmente em dire- 
9 ao a bexiga. 

RESSONANCIA MAGNETICA 

A ressonancia magnetica pode 
detectar focos de adenomiose nos ca- 
sos em que a ultrassonografia transva¬ 
ginal for inconclusiva ou na presen 9 a 
de outras doen 9 as, como a miomatose 
uterina 20 . Recomenda-se sua realiza- 
9 ao no periodo pos-menstrual ime- 
diato, para que as ondas menstruais 
contrateis nao sejam confundidas com 
espessamento da zona juncional. 

As imagens geradas pela res¬ 
sonancia magnetica costumam ser pa- 
dronizadas e seus resultados reprodu- 
tiveis; o fato de ser menos dependente 
do examinador e uma importante van- 
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tagem em relasao a ultrassonografia 
transvaginal 35 . 

Os focos adenomioticos apa- 
recem como areas difusas e de baixa 
intensidade, com pontos de elevada 
intensidade subjacentes ao endometrio, 
isointensas a zona juncional, podendo 
aparentar espessamento da mesma 43 . 
Bazot et al 44 determinaram como cri- 
terios de maior especificidade para o 
diagnostico de adenomiose: pontos de 
alta intensidade no miometrio, espes¬ 
samento maior que 12 mm da zona 
juncional e comprometimento superior 
40% da espessura miometrial total. De 
acordo com Hauth et al 45 , o diametro 
da zona juncional em mulheres normais 
deve variar de 5 mm a 7 mm, podendo 
atingir 8 mm na perimenopausa. 

CLASSIFICAQAO 

Com a evolu?ao dos metodos 
propedeuticos, o diagnostico da ade¬ 
nomiose passou de retrospectivo em 
pe 9 as cirurgicas a tecnicas observa- 
cionais nao invasivas, especialmente 
atraves da analise das caracteristicas 
da zona juncional endometrio-miome- 
trial, por metodos de imagem. Apesar 
do conhecimento das constantes va- 
riafoes da zona juncional em rela 9 ao 
a faixa etaria e status hormonal, a de- 
fin^ao confusa das mudan 9 as fisiolo- 
gicas e patologicas tern prejudicado a 
existencia de uma classifica 9 ao mais 
aceita. Espera-se que, com um con- 
senso nesses parametros, as inconsis¬ 
tency da terminologia devam ser so- 
lucionadas em breve 

A adenomiose pode se apre- 
sentar sob as formas: 

- Focal: nodular, com aspecto seme- 
lhante ao do mioma, mas sem piano 


de clivagem ou pseudocapsula, com 
ou sem proje 9 ao na cavidade uterina 
como um adenomioma polipoide. O 
adenomioma cistico se refere a uma 
rara varia 9 ao em que ocorre extenso 
sangramento para dentro da lesao ec- 
topica; 

- Difusa: pode envolver toda a parede 
uterina, embora seja mais frequente na 
parede posterior. 

Levgur et aP 3 sugerem uma 
classifica 9 ao quanto a profundidade 
da invasao endometrial: 

- Superficial: quando a penetra 9 ao 
miometrial e menor que 40% da es¬ 
pessura total da parede uterina; 

- Intermediaria: quando a penetra 9 ao 
miometrial e maior que 40% e menor 
que 80% da espessura total da parede 
uterina; 

- Profunda: com a penetra 9 ao miome¬ 
trial interessa mais de 80% da espes¬ 
sura total da parede uterina. 

TRATAMENT0 

Embora histerectomia e abla- 
9 ao endometrial sejam as modalidades 
terapeuticas classicas para adenomio¬ 
se 46 ; o aprimoramento dos exames 
complementares, a identifica 9 ao da 
doen 9 a em mulheres j ovens com de- 
sejo de preservar a fertilidade ou a 
manter o utero e os avan 90 S nas pos- 
sibilidades de abordagem permitem a 
decisao por tecnicas mais conservado- 
ras 47,48 , propiciando melhores resulta- 
dos quando o diagnostico e precoce 49 . 
Outros pontos a serem considerados 
para avalia 9 ao terapeutica incluem in¬ 
tensidade dos sintomas, extensao da 
patologia, habilidades e disponibilida- 
des de acesso a modalidade de trata- 
mento escolhida 47 . 
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Tratamento clmico 

Progestogenios isolados de 
administra?ao sistemica: podem ofe- 
recer resultados temporariamente - 
assim como a supressao da ovulasao 
pelo uso de derivados progestageni- 
cos se revelou importante na regres¬ 
sao da endometriose, infere-se que 
o uso prolongado do acetato de me- 
droxiprogesterona de deposito e ou- 
tras formas hormonais teriam efeitos 
similares sobre a adenomiose. Even- 
tos adversos, como aumento de peso, 
sangramentos de escape, reten?ao 
hidrica e altera?oes do humor devem 
ser considerados para prescrifao. 

Anticoncepcionais hormonais 
combinados: a supressao dos ciclos 
menstruais pode resultar em estabili- 
zagao ou regressao da adenomiose fo¬ 
cal e representa uma opgao terapeutica 
inicial, especialmente em casos com 
desejo de preservar a fertilidade como 
ocorre em adolescentes 50 . 

Sistema intrauterino de levo- 
norgestrel (SIU-LNG): Kaunitz e col 
51 , publicaram meta-analise de seis es- 
tudos clinicos randomizados em que 
o uso do SIU-LNG apresentou efei¬ 
tos terapeuticos similares a abla 5 ao 
endometrial por dois anos em rela£ao 
ao sangramento menstrual abundante, 
como ocorreram com as constatafoes 
anteriormente relatadas pela analise 
da Cochrane, tendo melhora da qua- 
lidade de vida equivalente nas duas 
tecnicas. O estudo de Sheng e col 52 
demonstrou ser o SIU-LNG tambem 
boa op?ao para o controle da disme- 
norreia associada a doensa por pelo 
menos tres anos de seguimento. A in- 
serfao do SIU-LNG e ambulatorial e 
nao requer anestesia, e complica?oes 


como perfura?ao e infec?ao sao raras. 
Ao contrario das lesoes defmitivas da 
cavidade uterina decorrentes da abla- 
?ao endometrial, a fertilidade apos 
a remo?ao do SIU-LNG e preserva- 
da e o curso de uma gesta?ao futura 
nao fica comprometido, razoes pelas 
quais figura hoje como a melhor es- 
colha entre as modalidades medica- 
mentosas. 

Agonista do GnRH: apesar 
da significativa atividade anti-estro- 
genica, com remissao dos sintomas e 
redu?ao do volume uterino, os efeitos 
sao transitorios e reaparecem com a 
interrup?ao do uso 53 . 

Por resultar em efeitos adver¬ 
sos significativos, como osteoporose, 
seu uso prolongado e contraindicado, 
de preferencia inferior a seis meses, 
mas o uso pre-operatorio pode redu- 
zir a vasculariza 5 ao uterina e o san¬ 
gramento, com corre?ao da anemia, 
assim como regressao do volume ute¬ 
rino propiciando melhor abordagem 
cirurgica 49 . 

Devido ao fato de a adeno¬ 
miose ser uma doen 5 a estrogenio-de- 
pendente, drogas anti-estrogenicas 
resultam, frequentemente, em remis¬ 
sao temporaria dos sintomas e ate re- 
du?ao das lesoes 54 . 

Muitos dos resultados com 
medicamentos sao extrapolados de 
estudos classicos realizados em por- 
tadoras de endometriose 49 ; com isso, 
alimentam-se perspectivas terapeuti- 
cas com o uso de inibidores da aroma- 
tase, antagonistas do GnRH, modula- 
dores de receptores progestogenicos 
e derivados progestinicos (como o 
dienogest ) , assim que tiverem com- 
provadas sua seguran?a e eficacia em 
longo prazo 50 . 
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Tratamento cirurgico 

Wood 49 enfatiza a importancia 
da utiliza 5 ao de mecanismos para a re- 
du 9 ao do fluxo uterino previamente a 
excisao miometrial, em mulheres que 
nao necessitam preservar a fertilidade 
ja que a providencia, alem de reduzir 
o sangramento durante a cirurgia, po- 
deria minimizar crescimento ou desen- 
volvimento futuro da adenomiose. 

Tratamento conservador 

Emboliza^ao de vaso uteri¬ 
no: Tecnica previamente descrita para 
hemorragia puerperal e mioma uterino, 
consiste de uma emboliza 9 ao seletiva 
da arteria uterina ou seu ramo por meio 
de radiologia intervencionista 55 . Os 
dados de literatura sao preliminares em 
rela 9 ao a adenomiose e parece nao ter 
bons resultados em longo prazo 56 . 

Abla9&o endometrial: Apesar 
de util em casos de sangramento uteri¬ 
no anormal, a abla 9 ao endometrial pode 
ser ineficaz se as lesoes adenomioticas 
atingem maior penetra 9 ao no miometrio 
5-7,58 ]\j cssa 0 pgao terapeutica, faz-se ne- 
cessaria a recomenda 9 ao de esteriliza 9 ao 
ou uso de metodo anticoncepcional efi- 
caz, ja que uma eventual gesta 9 ao estaria 
comprometida. Dentre as complica 9 oes 
em longo prazo, a propria manipula 9 ao 
endometrio-miometrial poderia repre- 
sentar fator de risco para o desenvol- 
vimento da adenomiose. A supressao 
endometrial pre e pos-operatoria, a re- 
mo 9 ao endometrial completa poderiam 
reduzir os riscos operatorios ou pos-ope- 
ratorios de penetra 9 ao endometrial e sua 
prolifera 9 ao na intimidade miometrial 49 , 
mas esse tipo de preparo nao e unanimi- 
dade entre os autores 59 . 


Adenomiomectomia: Tanto 
executadas por laparoscopia 60 ou lapa- 
rotomia, a ressec 9 ao pode se asseme- 
lhar a uma miomectomia ou envolver 
tecnicas mais invasivas com exerese 
extensa de lesoes 61 e reconstru 9 ao 
uterina por meio de retalhos miome- 
triais 48 . Por ser uma doen 9 a reconheci- 
damente expansiva apresentando rea- 
9 ao do miometrio que circunda a lesao 
e nao ter pseudocapsula ou piano de 
clivagem como ocorre com os miomas, 
a exerese e diflcil de ser realizada, sen- 
do suas margens pouco definidas 61 , 
identificadas apenas pela aparencia, 
perfil de vasculariza 9 ao ou consisten¬ 
cy a palpa 9 ao 49 . Quando o compro- 
metimento uterino e extenso, pode ser 
necessaria a remo 9 ao de parte signifi- 
cativa do utero e muitas vezes a por 9 ao 
restante preservada so se justifica por 
razoes emocionais, culturais, religiosas 
38,39 . As tecnicas que incluem ressec- 
9 ao em cunha e reconstru 9 ao simples 
do defeito da parede uterina devem 
ser evitadas, por estarem associadas 
a maior recorrencia da adenomiose e 
ruptura uterina na gesta 9 ao 62,63 . 

Tratamento radical 

A histerectomia foi por muito 
tempo, o unico tratamento disponivel 
e, ainda hoje, como terapeutica defi- 
nitiva da adenomiose, esta indicada 
para os casos com comprometimento 
miometrial extenso, de mais de um 
ter 90 do orgao, falha com outras mo- 
dalidades de abordagem ou quando a 
fertilidade nao e uma preocupa 9 ao 47 . 
Apesar de ainda nao existirem estudos 
evidenciando vantagens defmitivas da 
histerectomia total em rela 9 ao a subto¬ 
tal, no caso da adenomiose, devem ser 
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considerados os relatos de adenomiose 
residual ou recorrente do colo uterino, 
limita 9 ao tecnica associada a presen- 
9 a de endometriose retovaginal ou 
adenomioma que dificulte ou impe 9 a 
0 procedimento (por exemplo, cervi¬ 
cal), patologias cervicais que possam 
vir a necessitar de tratamento cirurgi- 
co adicional e experiencia do executor 
com a tecnica. A via vaginal pode ser 
a via preferencial, porem devemos ter 
em mente que 0 utero comprometido 
por adenomiose costuma ter volume 
aumentado e tende a adquirir 0 forma- 
to de “bala de canhao”, alem de haver 
frequente associa 9 ao com endome¬ 
triose pelvica, 0 que contraindicaria a 
abordagem em rela 9 ao a via laparos- 
copica ou laparotomica. 

CONCLUSAO 

Embora a adenomiose seja do- 
en 9 a vastamente conhecida, ainda nao 
existe consenso quanto aos criterios 
para 0 estabelecimento do diagnostico 
clinico e/ou histopatologico, gerando 
incongruencias entre os dados da li¬ 
terature e dificultando a realiza 9 ao de 
estudos epidemiologicos que permi- 
tam seu melhor entendimento. Espe- 
ra-se, contudo, melhor conhecimento 
da distribu^ao da doen 9 a, a partir de 
novos estudos associando aspectos 
clinicos e tecnicas de diagnostico por 
imagem. 


A aplica 9 ao dos metodos de 
diagnostico por imagem com alta re- 
solu 9 ao tambem se vincula a perspec- 
tivas quanto ao aumento da acuracia 
do diagnostico nao cirurgico da adeno¬ 
miose. A ultrassonografia transvaginal 
deve ser 0 exame inicial, respaldando- 
-se na ressonancia magnetica aplicada 
aos casos de suspei 9 ao diagnostica du- 
vidosa. 

O aumento dos casos de ade¬ 
nomiose entre as pacientes, por fim, 
deve ser resultado natural da posterga- 
9 ao da matemidade, tendencia da mu- 
lher modema. Isso podera trazer novas 
informa 9 oes sobre a associa 9 ao entre 
adenomiose e infertilidade ou desvin- 
cula-las em defmitivo. 

Apesar dos recentes avan 90 S 
no conhecimento da adenomiose e 
conscientiza 9 ao do quanto pode repre- 
sentar em termos de frequencia e in- 
capacita 9 ao das portadoras, ainda nao 
temos uma proposta homogenea para 
classificarmos a intensidade, com- 
pararmos com 0 grau dos sintomas e 
avaliarmos as respostas terapeuticas. 

A medida que surgem novas 
propostas de abordagem, mais con- 
servadoras que a classica e defmitiva 
histerectomia, necessitamos conscienti- 
zar-nos 0 quanto a adenomiose tern sur- 
gido mais precocemente e aumentando 
numericamente para que possamos con- 
duzir os nossos casos da forma mais efi- 
caz e com a menor sequela possivel. 
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ENDOMETRIOSE 


Frederico Jose Silva Correa 


Ainda uma doenga sub-diagnosticada 
e de patogenese nao esclarecida. 

O diagnostico depende da valorizagao 
dos sintomas clmicos. O tratamento 
e complexo e deve ser realizado por 
equipe multidisciplinar orientada 
por ginecologista com experiencia 
sobrea doenga 
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Endometriose 


Frederico Jose Silva Correa 


Definite) 

A endometriose e uma doen 9 a 
inflamatoria caracterizada pela pre- 
sen 9 a de glandulas e estroma endome- 
triais fora da cavidade uterina, princi- 
palmente na regiao pelvica 1 . 

Historico 

O termo endometriose nao e 
encontrado em artigos ou estudos na 
literatura antes do ano de 1925. Em 
pesquisa realizada por Cattell e Swin- 
ton em 1936, foram encontrados na 
literatura mundial menos de 20 relatos 
sobre o que poderia ser interpretado 
como endometriose na atualidade 2 . O 
primeiro relato sobre endometriose e 
creditado a Carl Von Rokitansky, que 
em 1860 usou o termo adenomioma 
para se referir a lesoes endometrioti- 
cas extra-ovarianas em fun 9 ao da fre- 
quente presen 9 a de musculo liso com 
o tecido endometrial ectopico 3 . Nos 
anos seguintes outros relatos seme- 
lhantes de Von Recklinghausen entre 
1893 e 1896 4 . Em 1896 Cullen descre- 
veu adenomioma do ligamento redon- 
do e em 1897, Pfannenstiel relatou um 
caso de lesao semelhante no septo re- 
tovaginal 4 . Russel, em 1899 fez o pri¬ 
meiro relato de endometriose ovariana 
e neste periodo Meyer descreveu um 
caso de endometriose de cicatriz abdo¬ 
minal 4 . Em 1908, Cullen, em seu livro 
Adenomyoma of the Uterus selecionou 
um capitulo para o tema adenomioma 
do ligamento redondo, cujos relatos 
sao compativeis com endometriose 4 . 


Em 1909, Goddard relatou dois ca- 
sos de endometriose de cicatriz um¬ 
bilical e Meyer descreveu um caso de 
endometriose do colon sigmoide e de 
linfonodo mesocolico 4 . Na decada se- 
guinte, Cullen publicou outros relatos 
de endometriose em septo retovaginal, 
ligamentos uterinos e umbigo 5,6 . Em 
1919 e 1920, Casler e Cullen, respec- 
tivamente, descreveram lesoes ova- 
rianas cisticas recobertas por mucosa 
uterina normal 6,7 . Em 1921, Sampson 
publicou seu primeiro artigo sobre en¬ 
dometriose Perforating Hemorrhagic 
(Chocolate) cysts of the ovary em que 
descreveu exaustivamente os achados 
cirurgicos de 23 casos estudados pes- 
soalmente 8 . Sampson entao se tomou 
uma dos maiores estudiosos da endo¬ 
metriose tendo publicado varios estu¬ 
dos sobre doen 9 a ovariana, intestinal e 
peritoneal 9,10,11,12 . 

A partir desse periodo outros 
relatos e pequenos estudos de epide- 
miologia surgiram sobre endometriose 
e algumas publica 9 oes come 9 aram a 
levantar hipoteses para explicar o sur- 
gimento da doen 9 a. Com o advento da 
laparoscopia diagnostica na pesquisa 
da dor pelvica e da infertilidade fe- 
minina, o interesse pela endometriose 
cresceu e nos dias atuais esta enigma- 
tica doen 9 a e responsavel por milha- 
res de publica 9 oes em toda a literatura 
mundial. Uma simples busca no Pub- 
med com o termo endometriose ( endo¬ 
metriosis) nos remete a quase 18.000 
artigos publicados e no site de buscas 
Google a mais de 8 milhoes de paginas 
com este termo 13,14 . 
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EpidemioLogia 

A endometriose e uma doen 9 a 
que acomete habitualmente, mulheres 
no periodo reprodutivo, ou seja, entre 
a menarca e a menopausa. A aborda- 
gem epidemiologica da endometriose e 
bastante controversa em fun 9 ao de inu- 
meros problemas metodologicos que 
dificultam uma analise adequada 15 . Os 
principals problemas sao a possibilida- 
de de a endometriose ser assintomatica 
e a necessidade de um procedimen- 
to cirurgico para o diagnostico. Alem 
disso, o diagnostico da endometriose 
nem sempre e baseado na histologia 
e o endometrio aparentemente normal 
pode revelar lesoes endometrioticas ao 
histopatologico 15 . O tipo e a intensi- 
dade dos sintomas, a maior ou menor 
facilidade de acesso a laparoscopia 
e o encontro de endometriose em pa- 
cientes submetidas a cirurgia por outro 
motivo (laqueadura tubaria, mioma, 
tumor ovariano, entre outros) sao fato- 
res de vies na avalia 9 ao da prevalencia 
da doen?a 16 . Estas considerafoes sao 
importantes para explicar a grande va- 
ria 5 ao da prevalencia da endometriose 
entre os diversos relatos publicados na 
literatura mundial 15 . 

E estimado que a endometrio¬ 
se afete cerca de 10% das mulheres no 
periodo reprodutivo, ou seja, aproxi- 
madamente 100 milhoes de mulheres 
em todo o mundo 17 . Entretanto esta 
estimativa carece de confirma 9 ao. Es- 
tudos populacionais utilizando regis- 
tros medicos demonstraram uma inci- 
dencia de 1,3/1.000 e 1,6/1.000 casos 
em pacientes intemados em hospital e 
com diagnostico cirurgico ou histopa¬ 
tologico respectivamente 15 . Outro es- 
tudo que detectou uma prevalencia de 


2,0% de endometriose atraves de um 
questionario aplicado as habitantes de 
determinada area geografica 18 . 

A prevalencia de endometrio¬ 
se pode variar de acordo com as carac- 
teristicas de popula?ao avaliada, como 
por exemplo: pacientes inferteis, pa¬ 
cientes com dor pelvica cronica, pa¬ 
cientes assintomaticas e pacientes na 
pos menopausa. Matorras e Cobos em 
uma recente revisao sobre o assun- 
to identificaram 52 diferentes estu- 
dos que reportaram uma prevalencia 
de endometriose variando de 2,1% a 
77,1% em mulheres inferteis subme¬ 
tidas a laparoscopia. Ao analisarem 
os dados em conjunto dos 22.904 ca¬ 
sos, chegaram a uma prevalencia de 
26,13% nestes casos 15 . Os mesmos 
autores estudaram a prevalencia de 
endometriose em mulheres submeti¬ 
das a laparoscopia por dor pelvica e 
nos 33 relatos encontrados (6815 ca¬ 
sos) a prevalencia de endometriose va- 
riou de 2,15% a 83,6%, com media de 
17,74% ao se analisarem os dados em 
conjunto 15 . Em pacientes submetidas a 
laparoscopia para esteriliza 9 ao tuba¬ 
ria a prevalencia de endometriose em 
16 estudos encontrados altemou entre 
1,4% e 50% com 5,68% de media na 
avaliafao conjunta dos dados 15 . 

Apesar de ser diagnosticada 
habitualmente durante o menacme, a 
endometriose pode tambem ser encon- 
trada em mulheres antes da menarca e 
apos a menopausa. Alguns estudos re- 
lataram o diagnostico de endometriose 
bem antes da menarca em adolescen- 
tes com dor pelvica 19,20 ' 21,22 - 23 . Apos 
a menopausa e prevalencia da endo¬ 
metriose varia de 2% a 5% e pode se 
apresentar na forma de doen 9 a profun¬ 
da infiltrativa e intestinal 24,25,26 . 
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Dados da Endometriosis As¬ 
sociation reportam que 66% das mu- 
lheres adultas referem o inicio dos 
sintomas da endometriose antes dos 
20 anos de idade 27 . A prevalencia de 
endometriose em adolescentes com 
dor pelvica submetidas a laparoscopia 
pode variar de 19% a 73% 27 . Outros 
estudos mostraram que 25% a 38% 
das adolescentes com dor pelvica cro- 
nica tern endometriose 28,29 . Foi tam- 
bem demonstrado que 50% a 70% das 
adolescentes com dor pelvica nao res- 
ponsiva ao tratamento clinico com an- 
ti-inflamatorios e contraceptives orais 
apresentaram endometriose durante a 
laparoscopia 30,31 . 

A endometriose e a terceira 
causa mais importante de internagao 
ginecologica nos Estados Unidos da 
America (EUA) 32 . Em entrevista por 
questionario realizada naquele pais, 
o numero medio de dias de repouso 
por ano foi de 17,8 em decorrencia da 
doenga 33 . A estimativa anual de gastos 
com a endometriose e de mais de US$ 
22 bilhoes somente nos EUA 34 . Estes 
dados mostram a relevancia da doenga 
do ponto de vista social. 

Apesar de existir um razoavel 
conjunto de evidencias para demons- 
trar a associagao entre endometriose 
e infertilidade, uma relagao de causa 
e efeito ainda nao foi totalmente esta- 
belecida. Varios mecanismos tern sido 
propostos para esclarecer esta associa¬ 
gao entre endometriose e infertilidade. 
Entretanto muitos destes ainda neces- 
sitam de estudos para confirmagao. 

Os principals mecanismos en- 
volvidos neste processo sao 15 : 

- Distorgao da anatomia pelvica 

- Fungao peritoneal alterada 

- Alteragoes imunologicas 


- Anormalidades endocrinas e ovula- 
torias 

- Implantagao embrionaria alterada 

Etiopatogenia 

A etiologia e a patogenese da 
endometriose ainda nao foram com- 
pletamente elucidadas. Muitas teorias 
foram propostas ate hoje, mas nenhu- 
ma delas foi capaz de isoladamente 
explicar o surgimento e o desenvol- 
vimento da endometriose em seus 
varios aspectos. A teoria da implan¬ 
tagao ou da menstruagao retrograda 
ou simplesmente a teoria de Sampson 
tern ganhado forga nos ultimos anos e 
seu mecanismo e amplamente aceito 
ao explicar e presenga de tecido en¬ 
dometrial ectopico. Entretanto, esta 
teoria nao consegue explicar por que 
as celulas endometriais eliminadas pe- 
las tubas na cavidade abdominal nao 
se comportam de forma semelhante 
em todos os casos, ja que o refluxo 
menstrual ocorre em mais de 90% das 
mulheres e a endometriose em apenas 
10% delas. As celulas endometriais re- 
gurgitadas pelas trompas devem apre- 
sentar capacidade de sobrevivencia, 
adesao, proliferagao, invasao e neo- 
vascularizagao para que a endometrio¬ 
se se desenvolva 35 . 

Existem atualmente fortes in¬ 
dicatives de que fatores imunologicos 

- inflamatorios participam de forma 
importante no desenvolvimento da en¬ 
dometriose. Estabem estabelecido que 
em mulheres com endometriose o flui- 
do peritoneal esta apresenta alteragoes 
no numero de celulas, na atividade ce- 
lular e na produgao de uma ampla va- 
riedade de citocinas que em conjunto 
favorecem ou induzem a proliferagao 
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endometrial ectopica 36 . Os macrofa- 
gos estao aumentados em quantidade 
no fluido peritoneal de pacientes com 
endometriose, mas as celulas Natural 
Killer (NK) e os linfocitos T estao di- 
minuidos nestas pacientes. As princi¬ 
pals citocinas encontradas no fluido 
peritoneal de pacientes com endome¬ 
triose sao: Interleucina (IL)-l, IL-2, 
IL-4, IL-5, IL-6, 1L-8, 1L-10, 1L-12, 
IL-13, interferon-g, fator de necrose 
tumoral (TNF)-a, quimiocina regulada 
sob ativa?ao, expressa e secretada por 
celulas T normals (RANTES), protei- 
na quimiotatica monocitica (MCP)-l, 
fator estimulador de colonia de ma- 
crofago (MCSF), fator de crescimento 
transformante (TGF)-b, e fator de cres¬ 
cimento vascular endotelial (VEGF) 36 . 

Outra teoria desenvolvida para 
explicar a endometriose e a da meta¬ 
plasia celomica. De acordo com esta 
teoria, o epitelio celomico sofreria um 
processo de transforma 9 ao em tecido 
endometrial. Desta forma seria possi- 
vel tambem explicar a endometriose 
pelvica peritoneal, profunda infiltrati- 
va e ovariana. Esta hipotese tambem 
contempla os casos de endometriose 
em mulheres com agenesia tubaria bi¬ 
lateral em que o refluxo de tecido en¬ 
dometrial menstrual nao ocorre 35 . 

De acordo com alguns autores 
a endometriose poderia ser separada 
em tres diferentes formas de doen 9 a 
com patogenese diferente: a endome¬ 
triose peritoneal superficial, a endo¬ 
metriose ovariana profunda e a endo¬ 
metriose infiltrativa profunda de septo 
retovaginal 37 . 

Tanto a teoria da implantagao 
quanto a teoria da metaplasia celomi¬ 
ca foram idealizadas no inicio do se- 
culo passado e vem sendo discutidas 


e defendidas por diferentes estudiosos 
com novos fatos e argumentos que de 
certa forma sao capazes de justificar 
ambas as hipoteses 35 . 

A dissemina 5 ao linfatica e 
hematogenica sao importantes para 
explicar o surgimento de lesoes abdo- 
minais distantes da pelve e em outros 
orgaos extra pelvicos 35 . 

Estudos de biologia molecu¬ 
lar identificaram um grande numero 
de genes que estao diferentemente 
expressos no endometrio topico e ec- 
topico de pacientes com endometriose 
e em mulheres com e sem endometrio¬ 
se. Entretanto, a endometriose e uma 
doen 5 a extremamente complexa e a 
identifica 5 ao de um unico gene ou pe- 
queno grupo de genes responsaveis e 
improvavel. Acredita-se, portanto, que 
a endometriose seja uma doen?a poli- 
genica (determinada por altera 5 oes em 
varios genes) e epigenetica (expressao 
variavel de genes normals) 38 . Mais es¬ 
tudos devem ser realizados para me- 
lhor defini 9 ao do verdadeiro papel de 
determinados genes no desenvolvi- 
mento da endometriose. 

A associa 5 ao entre altera£oes 
no sistema imunologico e endome¬ 
triose ja e reconhecida desde os anos 
1980. Questiona-se ainda se tais alte- 
rafoes sao a causa ou consequencia da 
doen 9 a. Modifica 9 oes na resposta Thl 
e Th2, bem como nas celulas T, celulas 
B, macrofagos, celulas NK 39 ' 40 . 

Dmowski e Braun propoem 
que o desenvolvimento da endome¬ 
triose e resultado de um balan 90 al- 
terado entre a capacidade do sistema 
imune em eliminar celulas em locali- 
za 9 ao anormal e altera 9 oes nas celulas 
endometriais facilitando sua sobrevi- 
vencia 39 . 
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DIAGNOSTIC 

Estudos em diferentes paises 
tem demonstrado um retardo no diag¬ 
nostic da endometriose. O tempo de- 
corrido entre o inicio dos sintomas da 
doen 5 a e o seu diagnostico e prolongado. 

Um trabalho realizado com 
mulheres com endometriose identi- 
ficou uma demora de 11,7 anos e 7,9 
anos no diagnostico da doen?a nos Es- 
tados Unidos (EUA) e no Reino Unido 
respectivamente 41 . 

No Brasil, estudo semelhante 
foi realizado na Universidade de Campi¬ 
nas e os resultados mostraram um tem¬ 
po de demora medio de 7,0 anos para o 
diagnostico da endometriose apos o ini¬ 
cio dos sintomas. 

Entretanto, nas pacientes em 
que os sintomas come 9 aram antes dos 
19 anos de idade, o tempo para o diag¬ 
nostico foi de 12,1 anos, dos quais dois 
anos foi o periodo medio ate a procura 
de auxilio medico 42 . 

As causas provaveis de tama- 
nho retardo no diagnostico da doen 9 a 
estao relacionadas a propria paciente 
e sua familia e aos profissionais me¬ 
dicos. A mulher muitas vezes nao co- 
nhece as caracteristicas normais da 
mcnstruagao e acredita que as colicas 
menstruais sao eventos normais adian- 
do a procura de auxilio medico. 

Os profissionais de saude, 
mesmo os medicos, que tambem per- 
cebem a colica menstrual como um 
sintoma natural do periodo e nao valo- 
rizam o achado. Alem disso, a neces- 
sidade de um procedimento cirurgico 
para o diagnostico da endometriose, 
em decorrencia da baixa especificida- 
de dos sintomas e da baixa acuracia 
dos metodos diagnosticos contribuem 


de forma relevante para o diagnostico 
tardio da doen 9 a 41 ’ 42 . 

Historia clinica e exame fisico 

O diagnostico da endometrio¬ 
se pode ser sugerido pelos sinais e sin¬ 
tomas da doen 5 a observados na histo¬ 
ria clinica e no exame fisico. Segundo 
dados da Endometriosis Association 
publicados em 2003, cerca de dois ter- 
90 s das mulheres com endometriose 
iniciaram seus sintomas antes dos 20 
anos de idade 43 . O principal sintoma 
relacionado a endometriose e a disme- 
norreia. 

Outros sintomas como a dor 
pelvica cronica aciclica e a dispareu- 
nia tambem sao frequentes. A inferti- 
lidade conjugal tambem e um achado 
comum na endometriose. Distensao 
abdominal, diarreia, obstipa 9 ao intes¬ 
tinal, disquezia, hematoquezia, disu- 
ria, hematuria, sangramento irregular 
ou aumentado tambem sao encontra- 
dos em mulheres com a docnga 4243 44 . 

A correla 9 ao entre tipo de 
sintoma ou estadio da endometriose 
e as caracteristicas das lesoes (tipo, 
localiza 9 ao, tamanho e profundidade) 
tem-se mostrado inconsistente em de¬ 
correncia de trabalhos com resultados 
contraditorios 45 ’ 46,47,48 ’ 49 . Vercellini et 
al., em 2007, publicaram estudo com- 
parando caracteristicas das lesoes de 
endometriose e estadiamento da do- 
en 9 a em 1054 pacientes submetidas a 
diagnostico cirurgico. Os autores con- 
cluiram que a correla 9 ao entre lesoes e 
estadio da doen 9 a e marginal e incon¬ 
sistente 50 . 

A acuracia dos sintomas no 
diagnostico da endometriose tem sido 
alvo de estudos ha muitos anos. Em 


238 


Manual de Ginecologia da Sociedade de Ginecologia e Obstetricia de Brasilia 


recente revisao sistematica publicada 
em 2008, foi avaliada a acuracia dos 
sintomas dolorosos no diagnostico da 
endometriose reunindo 19 estudos e 
um total de 4540 pacientes 51 . Os au- 
tores encontraram um valor preditivo 
positivo de 45% para historia de dor 
pelvica. Ao analisarem os sintomas 
individualizados (dismenorreia, dis- 
pareunia e dor pelvica cronica) iden- 
tificaram que a dismenorreia foi o 
sintoma com a melhor sensibilidade e 
especificidade de 65% e 70% respec- 
tivamente 51 . Portanto, estes sintomas 
nao podem ser recomendados como 
metodos diagnosticos ou mesmo testes 
de rastreamento 52 . 

O exame fisico e etapa fun¬ 
damental na avalia 5 ao diagnostica e 
deve ser realizado de forma sistema¬ 
tica. A acuracia do exame fisico no 
diagnostico da endometriose depende 
da localiza 9 ao e extensao das lesoes. 
Habitualmente, exame fisico geral se 
encontrara normal. O exame do abdo- 
me, atraves da inspe 9 ao e palpa 9 ao, e 
importante na identifica 9 ao de lesoes 
de endometriose na parede abdominal, 
nas regioes inguinais e nas cicatrizes 
cirurgicas e naturais (umbilical) pela 
presen 9 a de tumefa 9 ao ou hipersen- 
sibilidade na area acometida. Alem 
disso, pode permitir a localiza 9 ao de 
pontos dolorosos no abdome pela pal- 
pa 9 ao profunda 53,54 . 

O exame ginecologico pode 
contribuir de maneira mais significa- 
tiva no diagnostico da endometriose, 
especialmente nos casos de lesoes pro- 
fundas e de fundo de saco posterior. O 
exame especular permite a visualiza- 
9 ao de lesoes nodulares em fundo de 
saco vaginal, de colora 9 ao azulada su- 
gestivas de endometriose profunda. O 


toque vaginal permite a identifica 9 ao 
de nodulos endurecidos e dolorosos 
em FSP, espessamentos dos ligamen- 
tos uterossacros, tumores ou retra 9 oes 
na regiao pelvica. A posi 9 ao retrover- 
tida e fixa do utero, bem como a fixa- 
9 ao e aumento de volume dos ovarios 
sao sinais sugestivos de endometrio¬ 
se 54 . Abrao et al., encontraram uma 
acuracia de 63,4% e 54,8% do toque 
vaginal no diagnostico de lesoes de 
endometriose profunda intestinal (re- 
tossigmoide) e retrocervical, respec- 
tivamente 53 . O exame ginecologico 
deve preferencialmente ser realizado 
no periodo menstrual para aumentar a 
sensibilidade do metodo 54 . 

Marcadores sericos 

Os marcadores ideais devem 
apresentar alta sensibilidade e alta es¬ 
pecificidade, ter um excelente valor 
prognostico e apresentar uma boa cor- 
rela 9 ao com a severidade da doen 9 a. 
A identifica 9 ao de um marcador bio- 
quimico eficaz e confiavel para endo¬ 
metriose pode facilitar o diagnostico 
da doen 9 a que ainda e feito atraves da 
laparoscopia com comprova 9 ao histo- 
logica. 

Nas ultimas decadas varios es¬ 
tudos tentam relacionar os niveis seri¬ 
cos de CA-125 a endometriose. O CA- 
125 e uma glicoproteina de membrana 
de alto peso molecular e e expressa em 
todos os tecidos derivados do epitelio 
celomico embrionario, incluindo o en- 
dometrio, endocervice, tubas uterinas, 
peritonio, pleura e pericardio. Devido 
a sua ampla distribui 9 ao na pelve fe- 
minina, o CA-125 pode estar elevado 
no sangue periferico em uma varieda- 
de de patologias benignas e malignas, 
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especialmente de causa ginecologi- 
ca como endometriose, adenomiose, 
mioma uterino, DIP, cancer de ovario 
entre outros. O CA-125 apresenta por- 
tanto, baixa sensibilidade e especifici- 
dade e seu uso nao e indicado como 
teste diagnostico de rotina para endo¬ 
metriose 52 . Em uma meta-analise de 
23 estudos, Mol et al., demonstraram 
uma melhor performance do CA-125 
em pacientes com endometriose esta- 
dio III/IV ou endometriomas que em 
pacientes com estadio I/II da doen 9 a 55 . 
Outro estudo mais recente mostrou 
valor preditivo negativo de 78% com 
CA-125 < 20U/ml e valor prediti¬ 
vo positivo de 92,9% com CA-125 > 
30U/ml, mas com incerteza quando os 
valores foram entre 20 e 30 U/ml 56 . A 
utilidade do CA -125 no seguimento 
das pacientes com endometriose para 
observa 5 ao de recorrencia e limitada. 

Outros marcadores vem sendo 
estudados para uso isolado ou em asso- 
cia 5 ao mas os resultados sao frustrantes. 
O CA-19.9 e a IL-6 nao se mostraram 
eficazes no diagnostico da endometrio¬ 
se 57 . Estudos italianos mostraram que a 
urocortina e a folistatina apresentaram 
boa sensibilidade para endometriose 
severa (estadio III / IV) com endome- 
trioma, mas outros estudos sao neces- 
sarios para comprova 9 ao da utilidade 
destes marcadores 58,59 . A busca por um 
marcador realmente util no diagnostico 
da endometriose ainda e motivo de inu- 
meros estudos publicados nos ultimos 
anos, mas nenhum deles justifica seu 
uso na pratica clinica diaria. 

Diagnostico de imagem 

O diagnostico da endometrio¬ 
se e dificultado pela irregularidade dos 


sintomas e dos sinais e pela varieda- 
de de tipos de lesoes provocadas pela 
doen 9 a. Durante muitos anos a avalia- 
9 ao das lesoes de endometriose so era 
possivel atraves da cirurgia, em espe¬ 
cial a laparoscopia. Nas duas ultimas 
decadas, varios estudos relacionados 
a avalia 9 ao de metodos diagnosticos 
de imagem para a endometriose foram 
publicados. E importante no diagnos¬ 
tico pre-operatorio da endometriose, 
separar a doen 9 a em endometriose 
peritoneal superficial, endometriose 
ovariana profunda e endometriose in- 
filtrativa profunda. 

A endometriose profunda in- 
filtrativa e definida como aquela em 
que a lesao ultrapassa 5mm de profun- 
didade e a endometriose ovariana pro¬ 
funda como as lesoes cisticas ovaria- 
nas (endometriomas). A acuracia dos 
metodos de imagem varia de acordo 
com o tipo de lesao encontrada. Os 
exames de imagem mais utilizados 
no diagnostico da endometriose sao 
a ultrassonografia transvaginal (US- 
G-TV), a ultrassonografia endorretal 
(USG-ER) e a ressonancia nuclear 
magnetica (RNM) 60,61 . 

- Endometriose superficial 
Peritoneal e ovariana 

Os exames de imagem utili¬ 
zados no diagnostico da endometrio¬ 
se nao tern utilidade na detec 9 ao de 
lesoes de endometriose superficial. 
As lesoes superficiais (<5mm) dificil- 
mente sao visualizadas seja pela USG- 
-TV, USG-ER ou RNM 52,60,61 . 

A acuracia dos metodos nestes 
casos e muito baixa e a conduta nao 
pode se basear apenas nos achados 
destes exames 52,60,61 . 
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- Endometriose ovariana cistica 
(endometrioma de ovario) 

Os endometriomas ovarianos 
sao caracterizados a USG-TV como 
cistos com ecos intemos de baixa in- 
tensidade, difusos e focos hipereco- 
genicos na parede do cisto 52 - 60 . A US- 
G-TV apresenta alta sensibilidade e 
especificidade no diagnostico dos en¬ 
dometriomas ovarianos especialmente 
acima de 2,0cm de diametro. Guerrie- 
ro et al. em 1998 avaliaram USTV as- 
sociado ao doppler colorido no estudo 
de massas anexiais e encontraram sen¬ 
sibilidade de 97%, especificidade de 
90% e valor preditivo positivo e nega- 
tivo de 95% no diagnostico do endo¬ 
metrioma ovariano 62 . Moore et al., em 
revisao sistematica identificaram 38 
trabalhos avaliando o uso da USG-TV 
no diagnostico da endometriose, mas 
somente 7 foram considerados para a 
analise. Os autores concluiram que a 
USG-TV e um metodo util no diag¬ 
nostico e na exclusao da presen?a de 
endometrioma de ovario 63 . 

A RNM e considerada a segun- 
da linha no diagnostico do endometrio¬ 
ma ovariano nos casos duvidosos em 
funsao da dificuldade de acesso e seu 
custo maior que da USG-TV. Apresenta 
sensibilidade e especificidade acima de 
96% mesmo em endometriomas meno- 
res acima de 1,0cm 64 . 


- Endometriose profunda infiltrati- 
va(intestinal, retrocervical e vaginal) 

A endometriose profunda 
pode ser divididas de acordo com a 
localiza 5 ao da lesao: regiao retrocer¬ 
vical (torus uterino, ligamentos ute- 
rossacros), vagina, intestino (retos- 
sigmoide, apendice, delgado) e vias 
urinarias (bexiga e ureter) 61 . 

Na ultima decada, varios estu- 
dos avaliando a acuracia da USG-TV, 
USG-ER e RNM no diagnostico da 
endometriose profunda foram publica- 
dos. O tamanho, o numero de lesoes, 
as camadas da parede intestinal com- 
prometidas, a circunferencia da al 5 a 
envolvida e a distancia da borda anal 
sao informa 5 oes importantes para o 
planejamento cirurgico em pacientes 
com lesoes intestinais. 

Estudos mostraram uma exce- 
lente sensibilidade e especificidade da 
USG-TV no diagnostico de endometrio¬ 
se intestinal de retossigmoide (Tabela 
1)53,65,66. g j m p 0r t an tc ressaltar que a US¬ 
G-TV neste caso e realizada com prepa¬ 
re intestinal e com protocolo especifico 
que favorecem a acuracia do metodo. As 
lesoes retrocervicais tambem sao bem 
avaliadas pela USG-TV com prepare in¬ 
testinal. Abrao et al., 2007 encontraram 
sensibilidade e especificidade de 95% e 
98% respectivamente nas lesoes retro¬ 
cervicais com a USG-TV 53 . 


Tabela 1. Sensibilidade e especificidade da USG-TV no diagnostico 
de endometriose de retossigmoide 53,65,66 

Autores 

Sensibilidade 

Especificidade 

Bazot et al., 2003 

95% 

100% 

Pyketty et al, 2009 

90% 

96% 

Abrao et al., 2007 

98% 

100% 
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A ultrassonografia transretal 
(USG-TR) ou endorretal (USG-ER) 
tambem demonstra boa acuracia no 
diagnostico das lesoes de retossigmoi- 
de, mas com resultados aquem dos 
obtidos com a USG-TV em alguns 
estudos 65,67 . Pyketty et al ., no entanto 
nao encontraram diferen 9 a significati- 
va entre a USG-TV e a USG-TR 66 . E 
um metodo que avalia a profundidade 
da lesao na parede do intestino e a dis- 
tancia ate a borda anal 68 . A USG-ER 
tridimensional apresenta bons resulta¬ 
dos na avalia 5 ao da endometriose de 
retossigmoide 69 . 

A RNM apresenta acuracia 
proxima a da USG-TV na dctccgao de 
endometriose de retossigmoide, com 
vantagem em rela 9 ao a este metodo nos 
pequenos endometriomas e nas lesoes 
de porpoes mais altas do sigmoide e 
da pelve 52 . As lesoes retrocervicais sao 
melhor avaliadas pela USG-TV, quan- 
do comparada a RNM 53 . As maiores di- 
ficuldades relacionadas a RNM sao alto 
custo e dificuldade de acesso, alem de 
necessidade de treinamento e expertise 
na idcntificagao das lesoes 52 . 

As lesoes de vagina sao bem 
avaliadas tanto pela USG-TV quando 
pela RNM. O uso de gel vaginal du¬ 
rante o exame e de grande auxilio na 
detec?ao e na avalia?ao da profundida¬ 
de da endometriose na parede vaginal 
determinando a necessidade ou nao de 
ressec?ao de por?ao da vagina 61 . 

- Endometriose de vias urinarias 

A endometriose de bexiga 
com comprometimento do musculo 
detrusor e a estenose ureteral com hi- 
dronefrose, por endometriose de ureter 
ou compressao extrinseca provocada 


pela doen 9 a, podem ser diagnosticados 
pelos metodos tradicionais. A urogra- 
fia excretora, a RNM, a urorressonan- 
cia e a USG podem avaliar a presen- 
9 a de lesoes de bexiga bem como de 
hidronefrose. Bazot et al., relataram 
sensibilidade de 71% e 88 % e especi- 
ficidade de 100% e 99% da USG-TV e 
RNM respectivamente no diagnostico 
de endometriose de bexiga 70,71 . 

Diagnostico cirurgico 

Apesar de todo 0 esfor 9 o dedi- 
cado ao diagnostico pre-operatorio da 
endometriose a confirma 9 ao da doen 9 a 
ainda depende da abordagem cirurgica 
na maioria dos casos. A endometriose 
superficial nao permite 0 diagnostico 
clinico-laboratorial e a suspeita reme- 
te a confrrma 9 ao preferencialmente 
por laparoscopia. As lesoes profundas, 
quando avaliadas adequadamente em 
centres e serv^os especializados tern 
grandes chances de serem diagnostica- 
das clinicamente 52,60,61 . 

CLASSIFICAgAO 

Varias classifica 9 oes ja foram 
propostas para a endometriose, mas ne- 
nhuma delas conseguiu abranger de for¬ 
ma completa os objetivos esperados. 

A mais utilizada em todo 0 
mundo atualmente e a classifica 9 ao re- 
visada de Associa 9 ao Americana de Me- 
dicina Reprodutiva (ASRM) de 1996, 
que serve de base para 0 estadiamento 
da doen 9 a e para referenda de estudos 
comparativos (Figura 1). Esta classifi- 
ca 9 ao e alvo de muitas criticas, em es¬ 
pecial por nao guardar boa correla 9 ao 
entre os sintoma de dor e a infertilidade 
com 0 estadio da doen 9 a. 
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Nome:_ 

Estagio: I (Minima)—1-5 

II (Leve)—6-15 

III (Moderada)—16-40 

IV (Severa)- >40 

Total_ 


Data_ 

Laparoscopia_Laparotomia. 

Fotografia_ 

Tratamento recomendado_ 


Prognostic. 


Peritonio 

ENDOMETRIOSE 

< 1cm 

1-3cm 

> 3cm 

Superficial 

1 

2 

4 

Profunda 

2 

4 

6 

Ovario 

Dir. Superficial 

1 

2 

4 

Profunda 

4 

16 

20 

Esq. Superficial 

1 

2 

4 

profunda 

4 

16 

20 


OBLITERATES DEFUNDO 

DE SACO POSTERIOR 

Parcial 

Completa 

4 

40 

Ovario 

ADERENCIAS 

< 1/3 encapsulado 

1/3 - 2/3 encapsulado 

> 2/3 encapsulado 

Dir. Fina 

1 

2 

4 

Densa 

4 

8 

16 

Esq. Fina 

1 

2 

4 

Densa 

4 

8 

16 

Trompa 

Dir. Fina 

1 

2 

4 

Densa 

4* 

8* 

16 

Esq. Fina 

1 

2 

4 

Densa 

4* 

8* 

16 


Implantes V_% B_% P_% (total de ser 100%) 

Endometriose adicional_ 

Patologias associadas_ 


Figura 1. Classifica^ao da endometriose (ASRM). 


Outros autores advogam que a 
endometriose deveria ser classificada 
de acordo com seu aspecto morfologi- 
co em 73 : 

- Endometriose peritoneal superficial 

- Endometriose ovariana clstica (endo- 
metrioma) 

- Endometriose infiltrativa profunda 

- Endometriose extrapelvica 

Nisolle e Donnez 1997, de- 
fendem que em fun?ao da heteroge- 
neidade dos sintomas, da patogenese, 


da localiza 9 ao e do comportamento 
da doen 9 a, a endometriose peritoneal, 
ovariana e profunda deveriam ser con- 
sideradas doen 9 as diferentes 73 . 

Nao ha ainda uma classifica- 
9 ao excelente para a endometriose, 
que consiga demonstrar uma boa cor- 
rela 9 ao entre o tipo, extensao e locali- 
za 9 ao das lesoes com os sintomas de 
dor e infertilidade, com o prognostico 
reprodutivo e com o seguimento da 
paciente. Novas propostas vem sendo 
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estudadas mas nenhuma delas conse- 
guiu abranger de forma satisfatoria 
essa doenga heterogenea. 

TRATAMENTO 

A endometriose e uma doen 9 a 
benigna cronica que deve ser tratada 
quando pelo menos um dos sinais esta 
presente: a dor e a infertilidade. Entre- 
tanto, a indica 9 ao de tratamento e o tipo 
de tratamento sao escolhidos de acordo 
com a presen 9 a ou nao de sintomas nos 
casos de infertilidade, endometriose pe¬ 
ritoneal superficial, endometriomas ova- 
rianos e endometriose infiltrativa pro¬ 
funda (intestinal, urinaria, retrocervical). 

A cirurgia e o tratamento de 
escolha para a endometriose e pode ou 
nao ser seguida por tratamento clinico 
medicamentoso no pos-operatorio, de 
acordo com cada caso. Os resultados em 
rela 9 ao a melhora de dor sao semelhan- 
tes seja a cirurgia feita por laparoscopia 
ou por laparotomia. No entanto, a lapa¬ 
roscopia e uma tecnica minimamente 
invasiva com vantagens ja conhecidas 
como menor trauma, menor tempo de 
recupera 9 ao, menor uso de analgesicos 
e menor risco de infec 9 ao entre outros 
quando comparado a laparotomia. 

A caracteristica cronica e re- 
corrente da doen 9 a tern levado ao uso 
do tratamento clinico, com o objetivo de 
melhorar a qualidade de vida da pacien- 
te e diminuir as reopera 95 es frequentes. 
Em situa 9 oes especificas o tratamento 
sem confirma 9 ao cirurgica previa da 
endometriose pode ser utilizado. 

Tratamento clinico 

O tratamento clinico da en¬ 
dometriose pode ser indicado os sin¬ 


tomas dolorosos da doen 9 a. O uso de 
terapia hormonal para endometriose 
teve inicio ha mais de cinco decadas 
e tern sido usada ate os dias atuais. 
Neste periodo houve uma evolu 9 ao 
importante com surgimento de novas 
drogas e novas composi 9 oes (p.ex.: 
contraceptives orais, danazol, analo- 
gos do GnRH, gestrinona, inibidores 
da aromatase, Dienogeste, DIU medi- 
cado com progesterona). 

O tratamento clinico da en¬ 
dometriose envolve altera 9 oes hor- 
monais com objetivo de produzir um 
estado de pseudogravidez, pseudo- 
menopausa ou anovula 9 ao cronica. 
Portanto, nao esta indicado no trata¬ 
mento da infertilidade provocada pela 
endometriose. O estado de hipoestro- 
genismo provocado por estas drogas 
induz a atrofia do endometrio ectopico 
alem permitir o controle dos sintomas 
dolorosos possivelmente por diminui- 
9&0 da produ 9 ao de prostaglandinas e 
citocinas com menor estimula 9 ao das 
fibras nervosas 74 . 

As drogas mais utilizadas no 
tratamento clinico da endometriose sao: 

- Estroprogestativos (ciclicos ou con¬ 
tinues) 

- Progestagenos 

- DIU com levonorgestrel 

- Analogos do GnRH 

Estudos mostram que o uso de 
estroprogestativos (pilula combinada), 
progestagenos, DIU de levonorgestrel, 
analogos do GnRH e danazol e eficaz 
na diminui 9 ao dos sintomas dolorosos 
da endometriose. Nao existem dife- 
ren 9 as estatisticamente significantes 
em rela 9 ao aos resultados no alivio 
dos sintomas de dor entre estes medi- 
camentos 75,76,77 ’ 78 . Entretanto, os efei- 
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tos colaterais podem variar bastante 
de acordo com a medicafao utilizada. 
O danazol e os GnRH-a apresentam 
efeitos colaterais mais frequentes e 
mais importantes que os contracepti¬ 
ves orais e os progestagenos 75,76,77,78 . 

O tratamento clinico e habi- 
tualmente utilizado apos o tratamen¬ 
to cirurgico, na diminui?ao da recor- 
rencia dos sintomas e das lesoes de 
endometriose. 

Nao existem dados na litera¬ 
ture que justifiquem a realiza?ao de 
tratamento clinico pre-operatorio com 
intem^ao de facilitar a cirurgia 79 . Em 
fun?ao da boa tolerabilidade, baixa in- 
cidencia de efeitos colaterais e custo, 
a terapia medicamentosa de primeira 
linha para endometriose inclui o uso 
de pilulas estroprogestativas e proges¬ 
tagenos 74 . 

Contraceptivos orais combinados 

As pilulas anticoncepcionais 
combinadas induzem a supressao ova- 
riana atraves de feedback negativo na 
hipofise com inibi?ao da produ?ao de 
estrogenio e redusao da produgao de 
prostaglandina com consequente di- 
minuigao do estado inflamatorio. 

O uso ciclico ou continuo dos 
contraceptivos melhora sobremanei- 
ra os sintomas de dismenorreia e dor 
pelvica aciclica. Alguns estudos de- 
monstraram melhor resultado na dimi- 
nuigao da dor com o uso continuo em 
comparagao ao uso ciclico dos contra¬ 
ceptivos. 

A boa tolerabilidade e baixo 
impacto metabolico fazem com que 
esta terapia estroprogestativa seja con- 
siderada efetiva no tratamento adju- 
vante dos sintomas da endometriose 80 . 


Progestagenos 

Acetato de medroxiprogesterona 

O acetado de medroxipro¬ 
gesterona e efetivo no tratamento dos 
sintomas dolorosos da endometriose 
tanto no uso por via oral quanto por 
via injetavel de deposito. Estudos de- 
monstraram que ambas as vias de uso 
apresentam efetividade semelhante 
aos analogos do GnRH na redugao 
da dor e na melhora da qualidade de 
vida. A dose ideal por via oral ainda 
nao e bem defmida. No uso injetavel e 
utilizada habitualmente a aplicagao in¬ 
tramuscular de 150mg a cada 90 dias. 
Dentre os efeitos colaterais mais im¬ 
portantes estao a acne, ganho de peso 
e sangramento irregular. 

Noretindrona e Dienogeste 

O dienogeste e estruturalmen- 
te relacionado a familia da noretindro¬ 
na, ambos progestagenos derivados da 
19 nortestosterona com diferen 9 as far- 
macologicas pequenas. A noretindrona 
tern forte atividade progestogenica e 
androgenica enquanto o dienogeste 
tern atividade progestogenica e antian- 
drogenica. Um estudo randomizado 
comparou o uso do acetado de No¬ 
retindrona 2,5mg por dia com o uso 
de pilula combinada (lOmcg de EE 
+ 3mg de ciproterona) no tratamen¬ 
to de pacientes com endometriose de 
septo retovaginal. Apos 12 meses de 
tratamento 74% e 92% das pacientes 
encontravam-se livres dos sintomas de 
dispareunia e dismenorreia respectiva- 
mente. Os resultados foram semelhan- 
tes ao observado no grupo que usou 
pilula combinada 74,80 . 
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Uma revisao sistematica, pu- 
blicada recentemente, com oito ensaios 
clinicos randomizados entre 2002 e 
2011. Foram incluldas 1273 pacientes 
com endometriose sintomatica em que 
comparou-se Dienogeste com placebo 
ou agonistas do GnRH em rela 5 ao a 
melhora dos sintomas dolorosos. Esta 
revisao mostrou que o Dienogeste a 
2 mg / dia foi superior ao placebo na 
redu?ao da dor pelvica, mas com re- 
sultados equivalentes aos agonistas da 
GnRH (buserelina, leuprorelina, aceta- 
to de leuprolida e triptorelina) no con- 
trole dos sintomas de dor associados a 
endometriose. Mesmo em tratamentos 
prolongados (ate 52 semanas) o Dieno¬ 
geste se mostrou eficaz e com efeitos 
secundarios toleraveis 81 . 

O uso prolongado de Die¬ 
nogeste parece favorecer um efeito 
cumulativo em rela 9 ao a melhora dos 
sintomas de dor da endometriose. Dois 
estudos demonstraram progressiva di- 
minuisao dos sintomas de dor e san- 
gramento irregular durante tratamento 
continuado 82,83,84 . 

Sistema intrauterino 
com levonorgestrel (SIU-LNG) 

O SIU-LNG apresenta boa 
efetividade no tratamento dos sintomas 
dolorosos da endometriose, especial- 
mente a dismenorreia. Apos 1 ano de 
uso do SIU-LNG 87,5% das pacientes 
relataram diminu^ao dos sintomas de 
dor. Das mulheres com endometriose 
que usaram o SIU-LNG por 3 anos ou 
mais apos a inserfao 82,6% apresen- 
taram escore visual analogico de dor 
3 74 . Em recente revisao da Cochrane, 
baseado em 3 ensaios randomizados, 
os autores concluiram que existe evi- 


dencia limitada mas consistente de 
que o SIU-LNG reduz a recorrencia 
de dismenorreia apos cirurgia de en¬ 
dometriose 85 . 

Analogos do GnRH 

Os analogos agonistas do 
GnRH vem sendo utilizado ha deca- 
das no tratamento da endometriose. 
O uso prolongado dos agonistas do 
GnRH promove uma diminuifao na 
secre£ao de FSH e LH pela hipofise 
levando a um quadro de hipoestroge- 
nismo. Alem de inibir a produ?ao de 
estrogenio pelos ovarios, os agonistas 
do GnRH apresentam efeitos diretos 
no endometrio topico e nas lesoes de 
endometriose. Hoje, a terapia com esta 
droga e a segunda ou terceira linha no 
tratamento dos sintomas de dor provo- 
cados pela doen?a. Varios estudos ran¬ 
domizados demonstraram bom resul- 
tado no alivio da dor variando de 50% 
a 90% com superioridade em relafao 
ao placebo mas sem diferen 5 a signifi- 
cativa em rela?ao aos progestagenos, 
pilulas estroprogestativas, SIU-LNG 
e danazol. Os efeitos colaterais e o 
elevado custo da medica^o tomam 
seu uso mais restrito. Entretanto, es¬ 
tudos tern demonstrado que a perda 
de massa ossea provocada pelo hipo- 
estrogenismo prolongado (maior que 
6 meses) pode ser evitada com uso de 
terapia add-Sback com acetato de no- 
retindrona associado ou nao ao estro¬ 
genio 84 . 

Os anti-inflamatorios nao hor- 
monais (AINH) sao amplamente uti- 
lizados no tratamento da dor pelvica 
cronica. Em revisao de 2008 da Biblio- 
teca Cochrane os autores concluiram 
que nao existem evidencias de que o 
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uso de AINH e eficaz no alivio dos sin- 
tomas dolorosos da endometriose 86 . 

Novas drogas como os inibido- 
res da aromatase, as estatinas, agentes 
antiangiogenicos tem sido pesquisadas 
no tratamento da endometriose. Desco- 
bertas sobre os mecanismos genicos, 
proteicos, imunologicos e bioquimicos 
da endometriose tem levado a pesquisa 
de novas opgoes terapeuticas 87 . 

Tratamento cirurgico 

A indicagao do tratamento ci¬ 
rurgico da endometriose depende do 
quadro clinico, das caracteristicas da 
paciente, do desejo de gravidez, da 
presenga de infertilidade e das caracte¬ 
risticas das lesoes. E importante a ava- 
liagao pre-operatoria adequada para 
identificagao do numero, tamanho e 
localizagao das lesoes assim como o 
grau de invasao dos orgaos pelvicos 
como ovario, vagina, septo retovagi- 
nal, regiao retrocervical, trato urinario 
ou digestivo. A ma resposta ao trata¬ 
mento clinico empirico ou nao e uma 
indicagao ao tratamento cirurgico 95 . 

Ao inicio da avaliagao intra- 
-operatoria deve-se realizar inventario de 
toda e pelve e abdome de forma minu- 
ciosa para observagao de todas as lesoes 
e estabelecimento da tatica operatoria. 

- Endometriose peritoneal superficial 

As lesoes de endometriose 
superficial podem se apresentar em 
varias formas distintas (vesiculas, ma- 
culas, lesoes negras, avermelhadas, 
falhas peritoneais). Os focos de en¬ 
dometriose podem ser destruidos por 
eletrocirurgia e LASER ou ressecados 
com tesoura ou monopolar. Os sinto- 
mas dolorosos melhoram em 50% a 


70% dos casos apos a cirurgia. Os gui¬ 
delines da ASRM (American Society 
of Reproductive Medicine), ESE1RE 
(European Society of Eluman Repro¬ 
duction and Embryology) e RCOG 
(Royal College of Obstetricians and 
Gynaecologists) orientam que as pa- 
cientes inferteis com endometriose 
estadio I e II se beneficiam do trata¬ 
mento cirurgico por laparoscopia com 
destruigao das lesoes 89,90,91 . 

- Endometrioma ovariano 

A abordagem cirurgica dos 
endometriomas ovarianos deve ser 
feita de maneira muito cuidadosa. As 
cirurgias de ablagao ou de exerese 
da capsula do endometrioma levam a 
uma diminuigao dos foliculos ovaria¬ 
nos. Cirurgias repetidas nos ovarios 
podem levar a perda importante destes 
com consequente diminuigao da reser- 
va ovariana. Endometriomas peque- 
nos (< 3 cm) em pacientes assintoma- 
ticas, em especial aquelas submetidas 
a cirurgias previas, podem ser tratados 
de forma conservadora e acompanha- 
dos com exame clinico e USG. A ci¬ 
rurgia com melhores resultados em 
termos de recidiva dos sintomas e dos 
endometriomas e a exerese cirurgica 
da capsula do cisto 92,93 . 

- Endometriose retrocervical, liga- 
mento utero-sacro, vaginal e de sep¬ 
to retovaginal 

As lesoes de endometriose 
profunda infiltrativa devem ser res- 
secadas cirurgicamente em pacientes 
sintomaticas. Os ligamentos uterossa- 
cros precisam ser retirados em caso de 
lesao. A vagina deve ser excisada para 
retirada das lesoes vaginais e a sutura 
feita por laparoscopia ou via vaginal. 
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Estudos mostram melhora dos sinto- 
mas dolorosos apos cirurgia para exe- 
rese destas lesoes 94 . 

- Endometriose intestinal 

Estudos recentes tem compro- 
vado a melhora dos sintomas de dor 
em avaliagocs subjetivas e objetivas 
apos cirurgia de exerese completa das 
lesoes 95 . Apesar destes resultados a in- 
dica?ao do tratamento cirurgico da en¬ 
dometriose intestinal deve ser bastante 
criteriosa devido ao risco de complica- 
9 oes. Pacientes assintomaticas podem 
ser acompanhadas clinicamente com 
exame fisico e exames de imagem. 

As duas formas de abordagem 
das lesoes intestinais de endometriose 
sao a ressec?ao discoide ou a ressec- 
?ao segmentar do retossigmoide 95,96,97 . 
Lesoes com ate 20mm de diametro em 
geral podem ser retiradas com ressec- 
?ao discoide. 

A via laparoscopica permite 
a realiza 9 ao adequada do tratamento 
de forma menos invasiva com taxas 
de conversao de cerca de 8%. As prin¬ 
cipals complica 5 oes sao as fistulas, 
deiscencias de anastomose, disfiunjoes 
vesicais e intestinais, infecfoes e he- 
morragia. A cirurgia deve preservar os 
plexos nervosos hipogastricos 96,97 . 

Alguns estudos relatam taxas 
de gravidez de 40% a 50% apos res- 
sec 5 ao de endometriose intestinal com 
ou sem ressec?ao colorretal 91 . 


- Endometriose vesical 

A endometriose do trato uri- 
nario e relativamente incomum, ocor- 
rendo em cerca de 1% das pacientes 
com endometriose 99 . A abordagem da 
endometriose do trato urinario visa 
a exerese das lesoes vesicais de ure- 
terais, ureterolise, ressecfao de seg- 
mento de ureter com reanastomose ou 
reimplante ureteral. 

conclusAo 

A endometriose permanece 
uma doen 5 a enigmatica, cronica e de 
dificil controle. Apresenta uma varie- 
dade de formas e locais de acometi- 
mento levando a quadro clinico diver- 
so. O diagnostico da doen 9 a profunda 
e alcan 9 ado com boa acuracia pelos 
metodos de imagem. O tratamento cli¬ 
nico e eficaz na diminui 9 ao dos sinto¬ 
mas mas nao na remissao da doen 9 a. 
O tratamento cirurgico e indicado em 
pacientes sintomaticas. 

A cirurgia deve ter como ob- 
jetivo a retirada de todas as lesoes 
presentes. A cirurgia incompleta e o 
maior fator de risco para recorrencias 
das lesoes e dos sintomas. 

A endometriose deve ser trata- 
da por equipe multidisciplinar com gi- 
necologista, urologista, proctologista, 
psicologo, fisioterapeuta, psiquiatra 
entre outros. 
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Lesoes tem incidencia e 
malignidade aumentadas 
com a maturidade e a 
queixa mais frequente e o 
sangramento uterino anormal. 
Recomendaqao ao profissional 
e de abordagem efetiva e 
individualizada 
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Polipos endometrial 
e cervical 


POLIPO ENDOMETRIAL 

Os polipos endometriais sao 
lesdes protuberantes na superficie do 
endometrio, contendo uma distribuigao 
irregular de glandulas endometriais, 
estroma e vasos sanguineos recobertos 
por epitelio 1 . Podem ser assintomati- 
cos ou sintomaticos, sendo a queixa 
mais frequente o sangramento uterino 
anormal. Este sangramento pode-se 
manifestar como sangramento inter- 
menstrual, sangramento volumoso e/ 
ou prolongado durante a mcnstruagao, 
sangramento vaginal na pos-meno- 
pausa, sinusorragia ou sangramento 
irregular em pacientes em uso de medi- 
camentos hormonais. 2,3 Pode ainda cur- 
sar com dismenorreia ou dor em baixo 
ventre fora do periodo menstrual. 

EpidemioLogia 

Os polipos endometriais atin- 
gem de 10 a 40% da populat^ao, va- 
riando de acordo com o metodo diag¬ 
nostico e a popula?ao estudada 4 . 

A prevalencia parece aumentar 
com a idade e com a presen 5 a de sin- 
tomas, sendo mais alta entre as mulhe- 
res na pos-menopausa em compara 5 ao 
aquelas na pre-menopausa e em mulhe- 
res sintomaticas em relafao as assinto- 
maticas 5 . 

CLassifica^ao 

Pode ser sessil ou pediculado 


Antonio Cesar Paes Barbosa 

Lizandra Moura Paravidine Sasaki 

Natalia Paes Barbosa Valadares 

dependendo da relaqao entre sua base 
de implantaqao e a cavidade endome¬ 
trial, adenofibrosos ou adenoleiomio- 
matosos, dependendo do encontro de 
tecido fibroso ou fibras musculares. A 
presen?a de filos coriais obriga o diag- 
nostico diferencial com mola invasora 
e com coriocarcinoma. 6 

Causas 

As causas e patogenese do 
polipo endometrial nao sao totalmente 
compreendidas. Estudos relacionam o 
aparecimento do polipo endometrial 
a alteraqoes geneticas envolvendo as 
bandas p21 e q22 do cromossomo 06 
7 , a expressao aumentada da oncopro- 
teina c-erb-2 8 , a hiper-reatividade do 
receptor estrogenico beta no receptor 
alfa estrogenico durante a primeira 
fase do ciclo menstrual, ao bloqueio da 
apoptose via expressao do gene bcl-2 
ou a altcragao na regula 5 ao de fatores 
de crescimento angiogenicos produ- 
zidos dentro do polipo e controlados 
via hormonal 912 . Fatores associados 
ao aumento do estrogenio circulante 
e diminu^ao de progesterona tambem 
exercem associa 5 ao com o apareci¬ 
mento do polipo endometrial 13 . 

Diagnostico 

O diagnostico pode ser feito 
por meio de ultrassonografia transva- 
ginal ou pelvica, histerossonografia ou 
histeroscopia, sendo que o uso difun- 
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dido e rotineiro da ultrassonografia e 
a introdugao da histeroscopia diagnos- 
tica proporcionaram aumento da iden- 
tificagao dos polipos endometriais, 
mesmo em pacientes assintomaticas 5 - 
14 . A histeroscopia diagnostica associa- 
da a avaliagao histologica endometrial 
e considerada o metodo padrao ouro 
para a avaliagao da cavidade uterina 
por apresentar maior sensibilidade e 
especificidade em relagao aos demais 
metodos diagnosticos 15 . 

Confrra casos especiais a seguir: 

POLIPO ENDOMETRIAL 
E MALIGNIDADE 

Polipos endometriais sao be- 
nignos em sua maioria, mas podem ser 
malignos. A American Association of 
Gynecologic Laparoscopists em 2012 
reportou que a malignidade ocorre em 
0% a 12,9% dos polipos endometriais, 
variando de acordo com a populagao 
estudada 15 . 

Em revisao sistematica e me- 
ta-analise publicada em 2010 sobre o 
tema, foi encontrada prevalencia de 
malignidade em 3,23% (319 casos em 
9878 mulheres) 16 ’ 17 . Em outra revisao 
sistematica, a ffequencia de malig¬ 
nidade encontrada foi de 3,1% (291 
casos em 9266 pacientes com polipos 
endometriais) 4 

Entretanto, estudos que ava- 
liam o potencial de malignidade dos 
polipos endometriais e sua associagao 
com fatores de risco clinicos e demo- 
graficos para cancer de endometrio 
continuam controversos. 

Meta-analise realizada pre- 
viamente sobre o tema indica que pa¬ 
cientes pos-menopausadas e com san- 
gramento uterino anormal tern maior 


chance de ter lesoes pre-malignas e 
malignas em polipos endometriais em 
relagao as pacientes pre menopausa- 
das e assintomaticas. 16 

Todavia, outros possiveis fa- 
tores de risco para malignidade em 
polipo endometrial em pacientes as¬ 
sintomaticas, tais como hipertensao 
arterial, obesidade, diabetes, paridade, 
uso de terapia hormonal, uso de tamo- 
xifeno, tamanho do polipo endome¬ 
trial entre outros, nao sao consenso na 
literatura cientlfica. 

POLIPO ENDOMETRIAL 
E FERTILIDADE 

A prevalencia do polipo endo¬ 
metrial nas mulheres inferteis varia de 
15,6% a 32%. 18 

O mecanismo pelo qual o 
polipo endometrial influencia na fer- 
tilidade ainda nao e claro. Sugere-se 
altcragao mecanica (distorgao da ca¬ 
vidade endometrial, redugao da area 
de implantagao embrionaria e altera- 
gao no transporte do espermatozoide), 
alem de expressao aberrante de mar- 
cadores imunologicos e inflamatorios 
- diminuigao na expressao de RNAm 
de EIOXA10 e de E10XA11, da cicloo- 
xigenase-2 (COX-2), do fator de cres- 
cimento vascular endotelial (VEGF) e 
na concentragao de IGFBP-1, TNF al¬ 
pha e osteopontina e aumento do nivel 
de fator nuclear kappa B (NF-kB). 19 22 

Tratamento 

Para a exerese dos polipos en¬ 
dometriais, pode-se realizar dilatagao 
e curetagem uterina, biopsia a trio ou 
histeroscopia cirurgica. A curetagem 
uterina e a biopsia a ffio nao permi- 
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tem visualizagao direta da cavidade 
uterina, favorecem a ausencia de dife- 
renciagao entre a lesao e o endometrio 
adjacente alern da extragao incompleta 
ou fragmentagao dos polipos endome- 
triais, dificultando a avaliagao histolo- 
gica da lesao 23 . Apresentam especifici- 
dade de 100%, valor preditivo positivo 
de 100%, porem baixa sensibilidade 
(8%) e baixo valor preditivo negativo 
(7%), o que indica que tais tecnicas 
nao devem ser utilizadas rotineira- 
mente para diagnostico e tratamento 
dos polipos endometriais 15 . 

A histeroscopia cirurgica, por 
sua vez, permite a visualizagao e reti- 
rada do polipo endometrial sob visao 
direta, sendo considerada o metodo pa- 
drao ouro para a exerese da lesao 15 . Em 
pacientes com sangramento transvagi- 
nal aumentado, a exerese do polipo en¬ 
dometrial por histeroscopia apresenta 
um resultado bastante favoravel, com 
melhora ou controle do sangramento 
em 75% a 100% das vezes. 4 

Por ainda nao haver confor- 
midade sobre todos fatores que podem 
estar associados ao aumento do risco 
de malignidade nos polipos endome¬ 
triais, duvidas ainda existem sobre 
a necessidade da exerese das lesoes 
endometriais em todas as pacientes. 
Alguns estudos sugerem a extragao 
de todos os polipos endometriais, 
mesmo que em pacientes assintoma- 
ticas, pela incapacidade de identificar 
a malignidade no polipo endometrial 
sem o estudo histopatologico da lesao 
postergando o diagnostico precoce de 
lesoes malignas da cavidade uterina 4 - 
14 ’ 24 31 . Outros estudos nao indicam a 
remogao rotineira a fim de nao sub¬ 
meter as pacientes as complicagoes do 
procedimento cirurgico sem a certeza 


da transformagao maligna do polipo 
endometrial, em especial em casos as- 
sintomaticos e sem fatores de risco. 1,3> 

12, 15, 32-52 

A American Association of 
Gynecologic Laparoscopists, em con- 
senso com as revisoes sistematicas 
previas, indica a polipectomia histe- 
roscopica em todas as pacientes me- 
nopausadas com sangramento vaginal 
para avaliagao histologica da lesao. 15 

Em mulheres inferteis, em- 
bora as evidencias de estudos clinicos 
sejam escassas e fracas, existe revisao 
sistematica e meta-analise recente de- 
monstrando que a polipectomia pare- 
ce promover um desfecho favoravel 
nessas mulheres. 53 

ConcLusao 

Uma abordagem efetiva e 
individualizada no tratamento de pa¬ 
cientes com polipos endometriais e, 
portanto, recomendada, considerando 
a associagao da malignidade da lesao 
endometrial com fatores clinicos e de- 
mograficos e a presenga de infertilidade. 

Estudos futures com metodos 
adequados para avaliar associagao en¬ 
tre infertilidade, malignidade e polipo 
endometrial assim como pesquisas 
com o objetivo de estabelecer a etio- 
patologia dos polipos endometriais, 
incluindo a avaliagao de receptores 
hormonais, proliferagao imuno-histo- 
quimica e marcadores de apoptose ce- 
lular sao importantes para estabelecer 
um consenso para o manejo dos poli¬ 
pos endometriais. 

POLIPO CERVICAL 

O polipo cervical e definido 
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como uma hiperplasia focal da mu¬ 
cosa endocervical, com componente 
epitelial e estromal, de base sessil ou 
pediculada, que pode ou nao se exte- 
riorizar atraves do orificio extemo 
do colo uterino. 

Macroscopicamente, os po- 
lipos variam em forma, tamanho e 
consistencia. Geralmente sao unicos, 
arredondados, pediculados com base 
estreita, coloraqao avermelhada ou 
roxa e medem entre 2 a 30 mm. 54 

Causas 

A etiologia e desconhecida. 
Inflamaqao cronica, resposta anormal 
a estlmulos hormonais e congestao 
vascular das veias cervicais sao con- 
siderados fatores locals desencadean- 
tes. Polipos endocervicais estao fre- 
quentemente associados a hipeiplasia 
endometrial, o que sugere que nlveis 
elevados de estrogenio podem exercer 
um papel em sua etiologia. 55 

EpidemioLogia 

A incidencia e de cerca de 
4%, porem aumenta progressivamen- 
te com a idade e pode estar presente 
em ate 40% das mulheres na quinta 
decada de vida. 55 Mulheres pos-me- 
nopausicas com polipos cervicais tern 
ainda maior prevalencia de polipos 
endometriais associados (56,8%) em 
comparaqao a mulheres pre-meno- 
pausicas (17,1%). 56 

A maioria dos polipos endocer¬ 
vicais e benigna, mas pode evoluir para 
metaplasia, isquemia, necrose e trans- 
formaqao carcinomatosa. A prevalencia 
de malignidade dentro dos polipos varia 
entre 0,1 a 2,0% sendo que a maioria 


dos casos sao encontrados no periodo 
perimenopausa ou pos-menopausa. 56 

CLassifica^ao 

Do ponto de vista histologico, 
os polipos endocervicais sao classifi- 
cados como mucosos (75 a 80%), ade- 
nomatosos (15%), fibrosos (4 a 20%) 
e angiomatosos (1 a 15%).Dependen- 
do da localizaqao, podem ser classi- 
ficados em cervicais e istmicos.(54) 

Diagnostics 

Sangramento intermenstrual 
ou pos coito, fluxo menstrual aumen- 
tado, sangramento pos menopausa e 
corrimento vaginal sao sintomas asso¬ 
ciados aos polipos endocervicais, po¬ 
rem a maioria dos casos e diagnostica- 
da ao acaso durante exame especular 
ou colposcopico. 

A colposcopia auxilia no 
diagnostico ao examinar a base do 
polipo cervical e a sua localizaqao. 
Outros metodos diagnosticos sao a 
ultrassonografia transvaginal, a histe- 
rossalpingografia e a histerossonogra- 
fia, em que sao observadas falhas de 
enchimento do canal cervical, alem da 
biopsia da lesao. 

Considerando a associaqao 
existente entre polipos endometriais e 
polipos cervicais, pode haver dificulda- 
de em diferenciar lesoes endocervicais 
de lesoes endometriais, sendo o estudo 
da cavidade endometrial e do canal en¬ 
docervical por meio da histeroscopia 
indicado a fim de fazer um diagnostico 
preciso e tratamento adequado. 55 

Diagnosticos diferenciais 
incluem carcinoma cervical, leio- 
mioma submucoso, condiloma, en- 
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dometriose e granuloma. 54 

Tratamento 

O polipo endocervical que ul- 
trapassa o limite do orificio extemo e 
cujo pedlculo e observavel pode ser 
retirado pela simples torgao do mes- 
mo. No entanto, este tratamento pode 
deixar fragmentos do polipo, o que fa- 
cilita a recidiva. Para os polipos que 
nao sao observados a olho nu, a histe- 
roscopia cirurgica e necessaria para a 
exerese completa. 57 

Na literatura mundial, ha du- 
vidas sobre a indicagao ou nao da exe¬ 
rese rotineira dos polipos cervicais. 

Estudos retrospectivos ava- 
liando polipos endocervicais em pa- 
cientes assintomaticas evidenciam 
absoluta predominancia de lesoes 
benignas, sugerindo, portanto, que 
apenas os polipos sintomaticos, em 
mulheres na pre ou pos-menopausa, 
com citologia cervical anormal ou in- 
flamagao cervical recorrente e historia 
de exposigao ao dietilbestrol devem 
ser retirados, visto que o seu manuseio 


nao esta isento de danos. 58 60 

Entretanto, ha estudos que re- 
ferem ser imperativa a remogao ime- 
diata de todos os polipos cervicais para 
estudo histopatologico, uma vez que 
pode ser um sitio de alteragao malig¬ 
na nao suspeita. 61 Estudo de revisao de 
2010 conclui que a remogao rotineira, 
embora nao obrigatoria, e clinicamen- 
te importante pois polipos cervicais 
podem ser um sinal de doenga endo¬ 
metrial visto que foram encontradas 
patologias endometriais em 10,9% das 
pacientes pos-menopausadas e 7,8% 
das pacientes em pre-menopausa. 62 

conclusAo 

Polipos cervicais sao lesoes 
com incidencia e malignidade aumen- 
tadas com o avangar da idade e que 
podem estar associadas a alteragoes 
endometriais. Como ainda nao ha 
consenso na literatura sobre a neces- 
sidade de extragao rotineira de todos 
os polipos cervicais diagnosticados, 
estudos mais bem desenhados devem 
ser realizados. 
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AVALIAQAO BASICA 
DOCASALINFERTIL 
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Quanto mais precocemente a 
investigagao e iniciada, maiores 
as chances de concepgao 
espontanea ao final de um 
ano de tratamento. Fatores 
ambientais como o tabagismo 
contribuem para a queda na 
fertilidade 
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Avaliagao basica 
do casaL infertil 


A infertilidade conjugal ca- 
racteriza-se por ausencia de concep- 
?ao apos um ano de rela?oes sexuais 
regulares desprotegidas e atinge 10% 
a 15% dos casais 1,2 . 

Aproximadamente 84% dos 
casais j ovens conceberao espontanea- 
mente ao final de um periodo de um 
ano, 92% ao final do segundo ano, e 
93% ao final do terceiro ano 1,2 . 

Portanto, a investigate do 
casal deve ser iniciada tao logo seja 
caracterizada a infertilidade. Em situ¬ 
ates especificas a investigate) deve 
ser iniciada mais precocemente como: 
mulheres com mais de 35 anos apos 
6 meses de insucesso na tentativa de 
gestar, historia de oligo/amenorreia, 
doen£a tubaria, uterina ou peritoneal 
(conhecida ou suspeita) malforma 5 oes 
do trato reprodutivo ou ciclos mens- 
truais irregulares, endometriose grau 3 
ou 4 ou um parceiro conhecidamente 
subfertil 3,4 . 

A prevalencia da infertilidade 
varia com a idade, podendo ser esti- 
mada em 5,5%, 9,5%, 19,7% nas mu¬ 
lheres com 25-30 anos, 30-34 anos, 
35-39 anos, respectivamente, sendo o 
declinio da taxa de concep?ao obser- 
vado apos os 30 anos e, principalmen- 
te apos os 35 anos 2 . 

As mulheres vem investindo 
cada vez mais na carreira profissional, 
protelando o casamento e/ou a gra- 
videz, aumentando a busca na quarta 
decada de vida quando a reserva ova- 
riana ja esta reduzida. Alem disso, ou- 


Frederico Jose Silva Correa 
Josenice de Araujo da Silva Gomes 
Priscila Morais Galvao Souza 

tros fatores levam a queda da fertili- 
dade: fatores ambientais (tabagismo, 
drogas, alcool), doen?as sexualmente 
transmissiveis, endometriose, polipos, 
miomas, entre outros. 

A infertilidade pode ser divi- 
dida em 2 : 

- Primaria: se o casal nunca conseguiu 
uma gesta?ao 

- Secundaria: se o casal tern gestafao 
anterior, independentemente do resul- 
tado. 

As causas de infertilidade 
podem ser divididas em cinco cate- 
gorias: fator masculino, fator uterino, 
fator tuboPeritoneal, fator ovulatorio, 
infertilidade inexplicada e problemas 
incomuns 2 . 

A presen?a de problemas no 
homem e mulher parece ocorrer em 
ate 39% dos casos 5 . Devemos avaliar o 
casal, mesmo diante de uma patologia 
evidente em alguns dos parceiros. 

Confira no quadro a seguir a 
distribui?ao da prevalencia de causas 
de infertilidade na popula^o america- 
na e na popula^o inglesa 2 . 


Quadro 1 . Distribui?ao das diversas causas de 
infertilidade 



ASRM 

RC0G 

Problemas masculinos 

35% 

19% 

Patologia tubaria/peritonial 

35% 

14% 

Disfungao ovulatoria 

15% 

27% 

Infertilidade inexplicada 

10% 

30% 

Problemas incomuns 

5% 

10% 
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Infertilidade feminina 

Muitos fatores tem contribu- 
ido para o declinio na fertilidade das 
mulheres, como mudan 9 as no estilo 
de vida, levando a casamentos tar- 
dios e gesta?ao em idades mais avan- 
9 adas, diversidade de metodos con¬ 
traceptives, aumento do numero de 
doen 9 as sexualmente transmissiveis. 

Na distribu^ao das causas 
femininas de infertilidade podemos 
observar que a disfun 9 ao ovulatoria 
responde por 40%, a patologia tuba- 
ria/peritoneal por 40%, a infertilidade 
inexplicada 10% e os problemas inco- 
muns 10%'- 2 . 

Segundo o Comite da Socie¬ 
dade Americana de Medicina Repro- 
dutiva a avalia 9 ao otima da infertilida¬ 
de feminina inicia-se com uma historia 
clinica e exame fisicos minuciosos 3,6 . 
Alguns aspectos mais importantes 
desta avalia 9 ao estao listados abaixo 4 : 

Historia clinica 

- Historico obstetrico previo. 

- Menarca, intervalo dos ciclos, dis- 
menorreia. 

- Metodos contraceptives previos 

- Frequencia de atividade sexual e pre- 
sen 9 a de disfun 9 ao sexual 

- Dura 9 ao da infertilidade, resultados 
de avalia 9 oes e tratamentos previos. 

- Passado cirurgico, indica 9 oes, com- 
plica 9 oes, doen 9 as previas, DSTs, DIP. 

- Altera 9 oes citologicas cervicais im¬ 
portantes e tratamento realizado. 

- Medica 9 oes em uso e historia de 
alergias. 

- Ocupa 9 ao, uso de drogas, tabagismo 
e alcoolismo, exposi 9 ao a fatores am- 
bientais toxicos. 

- Historia familiar de anomalias em 


recem nascidos, retardo mental, me- 
nopausa precoce ou problemas repro- 
dutivos. 

- Sintomas de doen 9 as da tireoide, dor 
abdominal ou pelvica, galactorreia, 
hirsutismo e dispareunia. 

Exame fisico 

- Peso e IMC. 

- Altera 9 oes da tireoide (nodulos, au¬ 
mento, dor). 

- Secre 9 oes mamarias e suas caracte- 
risticas. 

- Sinais de hiperandrogenismo (hirsu¬ 
tismo, acne, alopecia com padrao mas- 
culino e viriliza 9 ao). 

- Dor pelvica ou abdominal, aumento 
de orgaos ou massas. 

- Secre 9 oes vaginais anormais. 

- Caracteristicas do utero (tamanho, 
forma, mobilidade, posi 9 ao). 

- Dor ou tumor anexial. 

- Dor ou nodula 9 ao em fundo de saco 
posterior. 

Fator ovuLatorio 

Existem varias formas para 
se avaliar a ovula 9 ao, mas nao existe 
metodo ideal e direto. Mulheres com 
ciclos regulares entre 21 e 35 dias, 
com fluxo normal e que geralmente 
apresentam sintomas pre-menstruais, 
provavelmente estao ovulando nor- 
malmente. Os disturbios da ovula 9 ao 
podem estar relacionados com ciclos 
de dura 9 ao anormal, oligo ou ame- 
norreia, obesidade, exercicios fisicos 
excessivos ou puberdade tardia 3 6 . A 
ovula 9 ao pode ser avaliada atraves do 
rastreamento ultrassonografico que 
permite avaliar o crescimento folicu- 
lar, o aspecto do endometrio e a pre- 
sen 9 a de muco cervical. Pode tambem 
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ser avaliada retrospectivamente atra¬ 
ves da dosagem de progesterona serica 
na fase lutea media (aproximadamente 
no 21° dia, em um ciclo de 28 dias). 
Valores acima de 3 ng/ml indicam 
ovula?ao 3 . 

A biopsia endometrial avalia 
a mudan 9 a histologica provocada pela 
progesterona, levando o endometrio 
ao padrao secretor que confirma a 
ovulafao. A biopsia endometrial, as- 
sim como o controle ultrassonografico 
do surgimento e desaparecimento do 
foliculo sao dispendiosos e invasivos 
para a documenta£ao de ovula 9 ao 4 . 

O uso da temperatura basal 
nao e um metodo recomendado para 
confirmar a ovulafao em fun£ao da 
baixa acuracia e dos varios fatores que 
podem influenciar os resultados. 

A analise do muco cervical 
considera a cristaliza 9 ao, a filancia 
e a celularidade do muco atraves de 
escore, o estimulo estrogenico na pri- 
meira fase do ciclo fomece um muco 
abundante e filante, de aspecto crista- 
lino, com cristaliza 9 ao arboriforme ao 
exame microscopico, apos a ovula 9 ao 
com a predominancia do estimulo pro- 
gestogenico o muco toma-se escasso, 
opaco, sem filancia e predominan- 
temente celular sem a capacidade de 
cristaliza 9 ao 6 . 

A reserva funcional do ova- 
rio representa o potencial reprodutivo 
da mulher, que depende do numero 
de foliculos primordiais no ovario, o 
qual declina com a idade. Esta ava- 
lia 9 ao e necessaria para mulheres aci¬ 
ma de 35 anos, com historia familiar 
de menopausa precoce, ooforectomia 
unilateral previa, cirurgia ovariana ou 
quimio/radioterapia pelvica, inferti- 
lidade sem causa aparente ou as que 


planejam tratamento de reprodu 9 ao 
assistida 3 . Pode ser avaliada atraves da 
dosagem de FSH Basal e estradiol no 
3° dia do ciclo, contagem de foliculos 
antrais a ultrassonografia transvaginal 
(USG-TV) na fase folicular precoce 
e dosagem da concentra 9 ao serica do 
hormonio anti-mulleriano 3 . 

A dosagem do FSH no 3° dia 
do ciclo e metodo simples e de menor 
custo. Valores abaixo de 10 mUI/ ml 
refletem boa reserva ovariana, niveis 
entre 10 e 15 sao considerados bor¬ 
derline 4 . Taxas elevadas de estradiol 
podem estar relacionadas a eleva 9 ao 
inicial do FSH em mulheres com bai¬ 
xa reserva ovariana. Altos niveis de 
estradiol podem inibir a produ 9 ao hi- 
pofisaria de FSH, mascarando um dos 
sinais de reserva ovariana diminuida 
em mulheres perimenopausa. Assim, e 
importante utilizar a dosagem conco- 
mitante de FSH e estradiol para evitar 
testes falsos negativos de FSH 4 . 

O teste do clomifeno caracte- 
riza-se pela dosagem de FSH no 3° dia 
e 10° dia do ciclo, administra-se 100 
mg de citrato do clomifeno entre 5° e 
o 9° dia do ciclo, verifica-se se ha uma 
redu 9 ao na segunda dosagem de FSH 
induzida pela inibina B produzida pe- 
las celulas da granulosa dos foliculos 
recrutados pelo citrato de clomifeno. 
O valor normal do teste seria a soma 
dos dois resultados, do FSH resulta- 
rem em um numero inferior a 25 mUI/ 
ml, sendo que o valor do 10° dia deve 
ser menor que o do 3° dia 6 . 

A dosagem do FSH Basal no 
3° dia do ciclo e o teste do clomifeno 
tern o mesmo valor em prever a capa¬ 
cidade de alcazar gravidez. Resulta¬ 
dos anormais revelam um prognosti- 
co ruim para a indu 9 ao da ovula 9 ao 
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(devido a uma baixa reserva folicular 
nestas pacientes) e dificuldade para 
conceber 3 . Um resultado normal, en- 
tretanto, nao garante o sucesso da in- 
du?ao da ovula 9 ao 7 ’ 8 . Em fun?ao da 
acuracia semelhante entre a dosagem 
do FSH basal e o teste do clomifeno, 
a realiza 9 ao deste esta em desuso na 
atualidade. 

A contagem de follculos an- 
trais (CFA) no inicio da fase folicular 
(3°, 4°, ou 5° dia do ciclo atraves da 
USG-TV. Mulheres com CFA >10 fo- 
liculos medindo de 2 a 10 mm corre- 
lacionam-se com boa resposta ovaria- 
na em ciclos de reprodufao assistida. 
A CFA e considerada o marcador de 
reserva ovariana mais confiavel em 
predizer ma resposta ovariana sendo 
indicado na identifica?ao de pacientes 
mas respondedoras 9 . 

A avalia 9 ao da reserva ova¬ 
riana pode ser melhor avaliada pela 
dosagem do hormonio antimulleriano 
(AMF1). O AMF1 e expresso pelas ce- 
lulas da granulosa de foliculos com de 
6mm. Portanto, este hormonio estima 
a quantidade de foliculos primordiais. 
Sua dosagem parece ser metodo pre- 
coce, confiavel e indicador direto do 
declinio da reserva ovariana 4 . Os valo- 
res de AMFI permanecem inalterados 
durante todo o ciclo menstrual, e entre 
diferentes ciclos o que facilita sua re- 
aliza 9 ao 4 . Niveis de AMFI diminuem 
na mulher apos os 30 anos de idade. O 
valor considerado normal e menor que 
lng/ml. Niveis abaixo deste valor se 
relacionam com baixa resposta ovaria¬ 
na em ciclos de fertiliza 9 ao in vitro 10 e 
embrioes de ma qualidade 3 . 

Broer et al. publicaram em 
2009 uma revisao sistematica compa- 
rando AMFI e CFA na predi 9 ao de bai¬ 


xa resposta e ausencia de gravidez em 
ciclos de FIV. Os autores concluiram 
que nao houve diferen 9 a estatistica 
entre os dois metodos avaliados 11 . Em 
2011, o mesmo autor publicou uma re¬ 
visao sistematica comparando AMFI e 
CFA na predi 9 ao de resposta aumenta- 
da em ciclos de FIV. O resultado nao 
mostrou diferen 9 a estatistica entre os 
dois metodos que se mostraram efica- 
zes nesta avalia 9 ao 9 . 


Quadro 2. Avalia?ao da ovula?ao 


Nao existe metodo ideal para avaliagao 

Ciclos regulares a ovulagao 

Nivel B 

Dosagem da progesterona serica 
- fase lutea (retrospectivo) 

Nivel B 

Uso da temperatura basal para 
confirmar a ovula^ao nao e um 
metodo confiavel; portanto, nao 
e recomendado. 

Nivel B 

Dosagem de prolactina apenas 
para mulheres sintomaticas 

Nivel C 


Quadro 3. Valores de referenda do FSH e 
LH sanguineos 


Periodo 

FSH 

LH 

Pre-puberal 

< 2 mUI/ml 

< 1 mUI/ml 

Fase folicular 

5 a 20 mUI/ml 

10 a 30 mUI/ml 

Fase ovulatoria 

12 a 50 mUI/ml 

30 a 150mUI/ml 

Fase luteinica 

5 a 20 mUI/ml 

10 a 30 mUI/ml 

Menopausa 

30 a 150 mUI/ml 

40 a 150 mUI/ml 


Os disturbios de ovula 9 ao po- 
dem ser classificados segundo a Orga- 
niza 9 ao Mundial de Saude em Grupos 
I: hipogonadismo hipogonatrofico; 
grupo 2 - normogonadismo normogo- 
nadotrofico e grupo 3 - hipogonadis¬ 
mo hipergonadotrofico 12,13 . 

No grupo 1 - hipogonadismo 
hipogonadotrofico ocorre falencia 
hipofisaria em produzir FSH e FH 
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que leva a falha de desenvolvimento 
folicular com baixa produgao de es¬ 
trogenio e prolactina normal. Ocorre 
em tomo de 10% dos casos de anovu- 
lagao 2 . Neste grupo estao as amenor- 
reias hipotalamicas. 

No grupo 2 - normogonadis- 
mo normogonadotrofico - existe uma 
disfungao no eixo hipotalamo-hipofise 
ovariano, os nlveis de estrogenio e go- 
nadotrofmas sao normals, porem ocor¬ 
re anovulagao, com oligo/amenorreia. 
Cerca de 80 a 90% dos casos estao 
relacionados a slndrome dos ovarios 
policlsticos 2 . Respondem por 85% dos 
casos de disturbios de ovulagao. 

O grupo 3 - hipogonadodismo 
hipergonatrofico - se caracteriza pela 
falencia ovariana, com baixa produgao 
de estrogenio e inibina pelos ovarios, 
com consequente elevagao de FSH, 
ocorrendo em 4% a 5% dos casos 2 . 

A hiperprolactinemia e uma 
desordem endocrinologica causada 
pelo aumento da secregao de prolac¬ 
tina pela hipofise, podendo resultar 
em galactorreia, irregularidades mens- 
truais e infertilidade. A dosagem do 
nivel serico de prolactina deve ser 
realizada nas mulheres com sintomas 
de anovulagao, galactorreia ou tumor 
hipofisario 2 (evidencia nivel C). 

As mulheres obesas, com 
1MC acima de 30, desenvolvem uma 
disfungao endocrinologica que leva a 
anovulagao e irregularidades mens- 
truais, sendo assim, a perda de peso 
pode promover retorno da ovulagao e 
melhora nas taxas de gravidez 2 (evi¬ 
dencia nivel B). 

A idade da paciente e o me- 
lhor preditor para avaliar a reserva 
folicular 7 - 9 . A foliculogenese anormal 
que se instala com o passar dos anos 


traduz a deficiencia de foliculos e o hi- 
potalamo em envelhecimento. Em res- 
posta ao aumento de estradiol o hipo- 
talamo mais velho pode nao gerar um 
pico de LH. O investimento folicular e 
comprometido, e um foliculo respon- 
sivo pode nao estar disponivel, mes- 
mo quando o FSH excede um limite 
critico. O FSH pode aumentar durante 
a fase lutea a um nivel suficiente para 
recrutar foliculos responsivos, ou seja, 
a fase folicular de um foliculo pode 
coincidir com a fase lutea do outro. E a 
foliculogenese prematura na fase lutea 
refletindo um maior nivel de FSH am- 
biente, devido aos niveis mais baixos 
de inibina secundaria a diminu^ao da 
contagem folicular 8 - 9 ’ 10,11 . 

A disfun 5 ao tireoidiana tam- 
bem pode levar a disturbios mens- 
truais e/ou ovulatorios. Muitos estudos 
demonstraram que pacientes om hipo- 
tireoidismo manifesto ou subclinico 
apresentam taxa de infertilidade mais 
alta quando comparadas as pacientes 
com TSH na faixa da normalidade, 
por isso deve se considerar a realiza- 
5 ao de rastreio da fun 5 ao tireoidiana 
em mulheres com disfungao ovaria¬ 
na. Pacientes com anticorpos antiti- 
reoidianos positivos devem receber 
suplementagao com levotiroxina para 
manter o TSH abaixo de 2,5 mUI/L 4 . 

Fator tuboperitoneal 

Estima-se que o fator tubario 
seja responsavel por 35 a 40% dos ca¬ 
sos de infertilidade feminina, por isso 
deve ser avaliado. As doengas sexu- 
almente transmissiveis (DSTs) levam 
ao aparecimento de doenga inflama- 
toria pelvica e, consequentemente de 
alteragoes tubarias. A Chlamydia tra- 
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chomatis e mais prevalente em paises 
desenvolvidos. O comprometimento 
tubario envolve obstrusao tubaria e 
aderencias pelvicas devido infecfoes, 
endometriose ou cirurgias previas. 

A histerossalpingografia (HSG) 
e o teste padrao das doen 9 as tubarias, 
sendo um metodo confiavel quando 
evidencia permeabilidade tubaria. A 
cromotubagem por laparoscopia, reali- 
zada atraves de introdu 9 ao de azul de 
metileno pelo canal endocervical pode 
demonstrar a patencia tubaria 3 . A lapa¬ 
roscopia deve ser realizada para confrr- 
mar o diagnostico de altcragocs tuba¬ 
rias, sendo considerada padrao ouro na 
investiga 5 ao tuboperitoneal 15 . 

A histerossonografia consis- 
te na infusao pelo canal cervical de 
contraste especifico e obscrvagao do 
fluxo desse contraste pelas trompas 
com auxilio da ultrassonografia. E um 
excelente metodo para avaliar altera- 
?oes da cavidade endometrial e per¬ 
meabilidade tubaria, apresentando boa 
correla 5 ao estatistica com a E1SG e a 
laparoscopia. Mas para um bom resul- 
tado necessita de um profissional mui- 
to bem treinado (evidencia nivel IB). 

A laparoscopia e indicada 
para pacientes com sintomas ou fato- 
res de risco para doen?a peritoneal ou 
EISG alterada que nao possuam indi- 
cagao de reprodu?ao assistida ( ex.: fa- 
tor masculino grave). Atualmente nao 
ha indica 9 ao de sua realiza 9 ao em ava- 
lia 9 oes de rotina em mulheres inferteis 
sem patologias pelvicas ou outros fa- 
tores como dismenorreia severa 3 . 

InfertiLidade sem causa aparente 

Consiste na falha em alcazar 
gravidez em um casal no qual nenhu- 


ma causa defmitiva de infertilidade foi 
encontrada, apos toda a investiga 9 ao 
basica. A incidencia varia de 10% a 
15% dos casos 16,17 . 

Outras causas 

Respondem por 5% a 10% das 
mulheres com infertilidade patologicas 
como sinequias uterinas, aderencias, 
polipos, leiomiomas submucosos e 
septos intrauterinos. A histeroscopia e 
o padrao ouro para identificar anorma- 
lidades da cavidade uterina. E um me¬ 
todo de visualiza 9 ao direta da cavidade 
e da cervice uterina, mas nao deve ser 
oferecida inicialmente de rotina, sem 
suspeita clinica. (Evidencia nivel IB) 

Nas pacientes com amenorreia 
e na suspeita de sinequias intrauterinas 
deve-se realizar a histeroscopia diag- 
nostica. Para corre 9 ao do septo uteri- 
no, a metroplastia esta relacionada a 
diminui 9 ao do risco de abortamento 
de repeti 9 ao e parto pro-termo, mas 
nao influencia diretamente as taxas de 
gravidez em mulheres com infertilida¬ 
de 18 - 19 . 

Em um trial multicentrico 
com 750 mulheres com infertilidade e 
uma USG-TV normal da cavidade ute¬ 
rina, nao houve diferenqa na taxa de 
nascidos vivos comparando mulheres 
submetidas a histeroscopia de rotina 
previa a FIV e mulheres que seguiram 
diretamente para FIV sem realiza 9 ao 
de histeroscopia ( 57% versus 54%) 20 . 

Nas pacientes com suspeita de 
endometriose minima e leve, a lapa¬ 
roscopia pode confirmar o diagnostico 
e permitir o tratamento. A cauteriza- 
9 ao ou ressec 9 ao das lesoes por lapa¬ 
roscopia permite melhora significativa 
da fertilidade 2 - 3 (evidencia la). 
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Infertilidade masculina 

O fator masculino correspon- 
de a cerca de 40% dos casos de infer¬ 
tilidade conjugal. A investigagao deste 
fator e essencial na avaliagao do casal 
infertil. A historia clinica e o exame 
fisico contribuem na identificagao de 
possiveis fatores como anormalidade 
na produgao do semen bem como na 
dificuldade de deposigao do semen na 
vagina 22,23,24 ' 25 . 

A historia clinica deve incluir 
frequencia de coito, duragao da infer¬ 
tilidade, doengas na infancia e infor- 
magoes sobre o desenvolvimento, pre- 
senga de doengas sistemicas, cirurgias 
previas, medicagoes, historia sexual 
(incluindo DSTs), exposigao a gona- 
dotoxinas. Fertilidade previa nao ex- 
clui a necessidade de investigar o fator 
masculino 23,24 . 

A analise seminal e o exame 
inicial de avaliagao laboratorial do 
fator masculino. Recentemente, a Or- 
ganizagao Mundial de Saude (OMS) 
apresentou modificagao nos parame- 
tros normais do semen. 

A amostra seminal deve ser 
colhida preferencialmente por mastur- 
bagao apos um periodo de abstinencia 
de 2 a 5 dias. Os novos parametros 
do espermograma normal segundo a 
OMS estao descritos no quadro 4. A 
espermocultura deve ser realizada em 
casos onde ha um numero aumentado 


de leucocitos no ejaculado 22,23,24 . 

A avaliagao hormonal do par- 
ceiro masculino pode ser solicitada 
diante de quadros de oligozoosper- 
mia severa com sinais de deficiencia 
androgenica ou disfungao sexual 22 . 
Testes geneticos devem ser realizados 
nos casos de azoospermia ou oligo- 
zoospermia severa e teratozoospermia 
pois ha maior risco de anormalidades 
geneticas nestes individuos que preci- 
sam ser avaliadas. 

Outros exames mais especifi- 
cos como as provas de fungao esper- 
matica podem ser solicitados de acordo 
com os achados no espermograma. O 
teste de ffagmentagao do DNA esper- 
matico alterado pode estar associado a 
aborto espontaneo recorrente, porem as 
evidencias cientificas disponiveis re- 
lacionando alteragoes deste teste com 
desfechos reprodutivos sao insuficien- 
tes para indicar esta avaliagao de forma 
rotineira para casais inferteis 23,24 . 


Quadro 4. Parametros normais do 
espermograma 22 - 23 ' 24 . 


Parametro 

Valor normal 

Ano 

1999 

2010 

Abstinencia (dias) 

2 a 5 dias 

2 a 5 dias 

Volume (ml) 

2,0ml 

1,5ml 

Concentra^ao (106/ml) 

20 x 106/ml 

15 x 106/ml 

Motilidade progressiva (A+B) 

>50% 

>32% 

MotilidadeTotal (A+B+C) 

>60% 

>40% 

Vitalidade 

£75% 

>58% 

Morfologia Kruger 

>14% 

>4% 
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ACONSELHAMENTO 

REPRODUTIVO 


Hitomi Miura Nakagawa 
Marina Wanderley Paes Barbosa 


Um acompanhamento diligente 
e acolhedor por parte do 
profissional medico ajuda a 
paciente a compreender melhor 
alguns mecanismos basicos 
da fisiologia reprodutiva com 
menos pressao e ansiedade 
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Aconselhamento 

reprodutivo 


Com a evolu?ao da socieda- 
de, que tem exigido um papel cada 
vez mais ativo e multitarefas por parte 
das mulheres, o adiamento da mater- 
nidade e um reflexo mundialmente 
reconhecido 1 . Mesmo para as pessoas 
sem antecedentes de dificuldade para 
engravidar, o conhecimento das bases 
fisiologicas do sistema reprodutivo e 
de habitos relacionados as tentativas 
de engravidar pode otimizar as chan¬ 
ces de concepsao 1 - 2 . 

O ginecologista e um dos pro- 
fissionais mais frequentemente ques- 
tionados para esclarecimento de mitos 
e verdades acerca desse assunto, tendo 
oportunidade impar de fomecer orien- 
ta?ao sobre o tema. 

Como nao ha diretrizes ou re- 
comenda 9 oes baseadas em evidencias 
de forma unanime, este capitulo se 
propoe a fomecer orienta 9 oes tambem 
de consensos de especialistas para em- 
basar os questionamentos que surgem 
no dia a dia do consultorio. 

TAXAS NATURAIS DE GESTA^AO 

Muitas vezes a expectativa de 
engravidar supera as estatisticas reais 
de gesta 9 ao, o que pode gerar ansieda- 
de nos casais. 

De cada cinco casais que es- 
tao tentando engravidar em um de- 
terminado ciclo, apenas um concebe. 
Geralmente, cerca de 80% dos casais 
engravidam apos um semestre de ten¬ 
tativas, sendo que a maior probabili- 
dade de gravidez ocorre nos primeiros 


Hitomi Miura Nakagawa 
Marina Wanderley Paes Barbosa 

3 meses 3 . Outros autores sugerem que 
em tomo de 80% concebem ate os 12 
meses e mais 50%, ate os 36 meses. 
Apos 48 meses enfrentando dificulda- 
des para gestar, ocorrem somente con- 
cep 9 oes espontaneas esporadicas 4 . 

Dessa forma, e recomendavel 
evitar investiga 9 ao basica no primeiro 
ano de tentativas pelo risco de gerar 
custos e complica 9 oes alem de trata- 
mentos precipitados, sem beneficios 
justificaveis 5 . 

A avalia 9 ao e tratamento mais 
precoces so sao aceitaveis em caso de 
achados anormais na anamnese, exa- 
me fisico ou complementar, e em mu¬ 
lheres acima de 35 anos 6 . 

IDADE E FERTILIDADE 

A literatura medica eviden- 
cia redu 9 ao nas taxas de gesta 9 ao e 
aumento de resultados obstetricos in- 
desejados conforme a faixa etaria da 
mulher avan 9 a. Portanto, esses fatores 
devem ser considerados para o acon¬ 
selhamento ou planejamento da vida 
reprodutiva, por essa perda ser inexo¬ 
ravel e irreversivel. 

Estudos epidemiologicos de- 
monstram redu 9 ao das reservas folicu- 
lares e da qualidade dos ovulos a partir 
da quarta decada de vida 7 - 8 . A idade 
media em que ocorre a maior frequen- 
cia de menopausa no nosso meio gira 
em tomo de 51 anos, porem cerca de 
cinco anos antes os ciclos menstruais 
tendem a se tomar irregulares. Dez 
anos antes da menopausa, tem inicio o 
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periodo de instalagao da esterilidade ou 
incapacidade de reproduzir. 

A redugao da fertilidade pode 
se manifestar ate 20 anos antes da me- 
nopausa e se reflete nitidamente com 
queda dos indices de bebes nascidos 
por tecnicas de reprodugao assistida 
apos os 35 anos 7 - 9 . 

Anomalias no processo de di- 
visao meiotica do ovulo justificam o 
indice de aneuploidias e resultam em 
maior numero de anomalias embriona- 
rias com subsequente incremento das 
perdas gestacionais nas mulheres apos 
os quarenta anos. Baseado no sistema 
de registro civil dinamarques de 1978 a 
1992, Andersen e col (2000) evidencia- 
ram aumento de resultados obstetricos 
adversos como abortamento espon- 
taneo, que representa 80% das perdas 
gestacionais. 

Foram avaliadas 634.272 mu¬ 
lheres, com registro de aborto em 8.7% 
em tomo dos 22 anos ate um pico de 
84.1% nas mulheres com idade igual 
ou superior a 48 anos I0 . 

A idade da menopausa parece 
estar sob controle de variantes gene- 
ticas hereditarias, dada a coincidencia 
numa mesma familia. Alem disso, ha 
interferencias de fatores ambientais, 
justificando as arnplas variagoes no 
periodo de ocorrencia de outros feno- 
menos da vida reprodutiva. 

A interference da idade na 
mulher e tao evidente que as taxas de 
gestagao no periodo fertil sao signifi- 
cativamente inferiores aos de mulhe¬ 
res mais jovens. A janela fertil de seis 
dias parece se manter com o avango 
da idade, porem e evidente a redugao 
da probabilidade de engravidar nesse 
periodo em relagao a populagoes de 
menosidade" 


ATIVIDADE SEXUAL 
Frequencia 

A taxa de fertilidade e maior 
quando a frequencia de intercurso sexu¬ 
al ocorre a cada 1 a 2 dias: 37% e 33%, 
respectivamente 12 . No entanto, relagao 
sexual 2 a 3 vezes por semana logo apos 
o termino da menstruagao garante que o 
coito acontegana janela fertil, com uma 
boa qualidade seminal 13 . 

Praticas apos coito 

Nao ha evidencia de que a po- 
sigao sexual ou a presenga de orgasmo 
melhorem as taxas de fecundidade 1 . Da 
mesma forma, nao ha evidencia de que 
a permanencia da mulher em posigao 
supina apos a ejaculagao aumente a 
probabilidade de gestagao 1 . Um estudo 
comprovou ascensao imediata de es- 
permatozoides pelo canal cervical apos 
contato com o orificio extemo 14 . Apos 
cerca de 2 minutos, foi observada a 
presenga de espermatozoide na trompa 
ipsilateral ao foliculo dominante 14 . 

Uso de Lubrificantes 

Estudos in vitro demonstra- 
ram efeitos negativos de lubrificantes 
a base de agua na motilidade esperma- 
tica 15,16 . Apesar de resultados confli- 
tantes 17 , um estudo demonstrou que o 
seu uso nao altera a fertilidade natural 
18 : 25% das participantes da pesquisa 
relataram uso frequente de lubrifi¬ 
cantes e nao apresentaram redugao na 
probabilidade de concepgao natural, 
quando comparadas a nao usuarias. 
Como estudos in vitro mostraram efei¬ 
tos diferentes de estudos com uso de 
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lubrificantes na pratica, e prudente re- 
comendar uso de lubrificantes a base 
de celulose ou oleo mineral 19 . 

PERIODO FERTIL 
Oual e? 

A janela de fertilidade refere- 
-se ao periodo do ciclo menstrual em 
que o intercurso sexual pode resultar 
em concep 9 ao 20 . Esse periodo corres- 
ponde ao dia da ovula 9 ao, somado 
aos 5 dias anteriores 12 . No entanto, e 
sabido que a maior probabilidade de 
concep?ao ocorre dois dias antes da 
ovula 5 ao, bem como no proprio dia da 
ovula 9 ao 11,20 ' 21 . 

A probabilidade de gesta- 
9 ao clinica aumenta de 3.2% para 
9.4%, do 8° para o 12° dia do ciclo, re- 
duzindo para menos de 2% em tor- 
no do 21° dia 13 . 

Monitoramento de 
ovula^ao 

Apercep 9 ao do muco cervical 
e uma das formas de prever a data da 
ovula 9 ao n . O aumento do volume do 
muco acontece em resposta aos niveis 
crescentes de estrogenio, entre 5 a 6 
dias antes da ovula 9 ao, atingindo pico 
2 a 3 dias antes da ovula 9 ao 22 . 

A maior chance de concep 9 ao 
ocorre na epoca em que o muco se tor- 
na fluido e transparente 11,23 ; porem esse 
muco nao se configura como pre-requi- 
sito para que a concep 9 ao aconte 9 a. 

Outra maneira de predizer a 
ovula 9 ao no ciclo e por meio de testes 
urinarios de LH 24 . Mulheres com ci- 
clos regulares devem iniciar os testes 


logo apos o termino da menstrua 9 ao. 
O monitor do dispositivo alerta alta 
chance de fertilidade apos ocorrencia 
do pico de LH 25 . 

O problema e que o teste pode 
acabar subestimando o periodo fertil, 
ou ate mesmo apresentando resultados 
falso-positivos 25 " 27 Alem disso, o uso 
do teste pode aumentar os niveis de 
estresse e ansiedade da paciente, com 
impacto negativo em sua vida emocio- 
nal e conjugal 28 . 

Uma recente revisao da Co¬ 
chrane apontou beneficio leve dos 
testes urinarios de LEI como forma de 
atingir gesta 9 ao, porem com qualidade 
da evidencia julgada como muito bai- 
xa a baixa, o que impede que conclu- 
soes defmitivas sobre o metodo sejam 
analisadas 29 . 

Mesmo aquelas mu¬ 
lheres que monitoram seus ci- 
clos com percep 9 ao de muco cer¬ 
vical, libido, dor ou altera 9 oes de 
humor, conseguem predizer ovula- 
9 ao no maximo em 50% das vezes 30 . 

Embora o monitoramento da 
ovula 9 ao atraves de aplicativos pare 9 a 
ser interessante para casais com inter- 
cursos sexuais esporadicos, bem como 
para mulheres com ciclos irregulares, 
seu uso nao seria indicado universal- 
mente. 

A sua utiliza 9 ao pode aumen¬ 
tar o estresse e pressao psicologica 
que acompanham a sensa 9 ao de impo- 
tencia e estigmatiza 9 ao pela ausencia 
da fertilidade 28 . 

E importante salientar que 
todos os indicadores de ovula 9 ao sao 
pouco confiaveis; por isso, o ideal e 
orientar a paciente a manter redoes 
sexuais frequentes, assim que o fluxo 
menstrual terminar 1 . 
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ESTILODEVIDA 

Dieta 

Nao ha evidencias de que al- 
tcragocs na dieta possam melhorar a 
fertilidade feminina, incluindo dieta 
vegetariana, com baixa ingestao de 
gordura, com antioxidantes ou suple- 
menta 5 ao de vitaminas 1 31 . No entanto, 
uma dieta saudavel esta relacionada a 
melhores condi95es de funcionamento 
do organismo em geral, que certamen- 
te beneficia o sistema reprodutivo. 

INDICE DE MASSA 
CORPORAL (IMC) 

Alterafoes do peso sao um dos 
fatores que reconhecidamente interfe- 
rem sobre a fertilidade feminina. Indi¬ 
ces de massa corporal acima de 25-27 
ou abaixo de 17-20 estao relacionados 
com o risco de infertilidade 1,32,33 . Os 
efeitos deleterios da obesidade sao no- 
torios tanto para a fertilidade esponta- 
nea quanto para a induzida, devido a 
disturbios ovulatorios, aumento do ris¬ 
co de abortamento e maior morbidade 
gestacional 34 . Alem disso, os efeitos da 
redu 5 ao de peso sobre o sucesso repro¬ 
dutivo sao bem estabelecidos 35 , com 
ocorrencia de gcstagocs mesmo apos 
perda de apenas 5-7% do peso corporal 
inicial 36 . Por outro lado, o aumento do 
peso com equilibrio do IMC tambem 
se refletiria sobre as ovula 9 oes e me- 
lhoraria as taxas de concepgao. 

Atividade fi'sica 

Pacientes nao obesas que pra- 
ticam exercicios fisicos intensos (mais 


de 5 horas/semana) podem apresentar 
diminu^ao na taxa de fecundidade 33, 
37 . Um dos motivos esta relacionado 
a desequilibrios na fun?ao ovulatoria, 
como anovula 9 ao cronica e deficiencia 
de fase lutea 38,39 . 

Alem disso, podem ocorrer al- 
tera 9 oes em nivel central, relacionadas 
com a produ 9 ao do GnRH e toda a sua 
cadeia de a 9 ao, assim com desniveis na 
leptina e na prolactina. 

Tabagismo 

O tabagismo apresenta um 
grande impacto no potencial repro¬ 
dutivo feminino 40 . O risco de inferti¬ 
lidade em mulheres tabagistas e quase 
o dobro quando comparado com nao 
tabagistas 41 . Alem disso, estudos com 
mulheres inferteis reportam que pa¬ 
cientes fumantes apresentam menor 
taxa de sucesso apos tratamento de re- 
produ 9 ao assistida 41 . 

Varios fatores biologicos po¬ 
dem explicar essa redu 9 ao na fertili¬ 
dade: ha diminui 9 ao da reserva ova- 
riana a custa de aumento da deple 9 ao 
folicular 42 , com consequente aumento 
do FSH durante o menacme, e ocor¬ 
rencia da menopausa 1 a 4 anos mais 
precoce 40 ; ocorre dano ao DNA duran¬ 
te a gametogenese, com aumento de 
muta 9 oes devido a altera 9 oes do fuso 
meiotico 43 ; ha evidencia de anormali- 
dades na fun 9 ao tubaria, com aumento 
do risco de infertilidade por esse fator, 
e de gesta 9 ao ectopica 44 . 

Por fim, tabagistas tern maior 
risco de abortamento espontaneo, tan¬ 
to devido a altera 9 oes cromossomicas 
do concepto, quanto a efeitos vaso- 
constritores e inflamatorios de com- 
ponentes do cigarro, como a nicotina e 
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monoxido de carbono, que podem cul- 
minar em insuficiencia placentaria 45 . 

Etilismo 

Estudos mostram resultados 
confidantes sobre as consequencias da 
ingestao de alcool na fertilidade femi- 
nina 46,47 . Enquanto nao ha um consenso 
sobre o assunto, e recomendavel orien- 
tar a paciente a cessar o consumo de al¬ 
cool durante a gravidez, devido as con¬ 
sequencias teratogenicas conhecidas 1 . 

Ingestao de cafeina 

O consumo de cafeina na 
quantidade de mais de 5 xicaras ao dia 
esta associado a aumento no risco de 
infertilidade 48 . Varios estudos apontam 
uma relagao positiva entre a ingesta de 
2 a 3 xicaras ao dia ao risco de aborta- 
mento espontaneo, apesar do alto risco 
de vies e de fatores confundidores 49 . 

SupLementos alimentares 

A agao da vitamina D na for- 
magao ossea e classica, porem atri- 
bui-se tambem a ela participagao na 
bioesteroidogenese e foliculogenese 
50 . Estudos demonstraram correlagao 
dos niveis circulantes de vitamina D 
e produgao do hormonio antimulleria- 
no (AMEI) pelas celulas da granulosa, 
bem como aumento da sensibilidade 
delas ao FSEI, sugerindo implicagao 
diretana foliculogenese 51,52 . 

A maioria dos estudos sobre a 
vitamina D foi realizada em cenarios 
de fertilizagao in vitro (FIV). Alem de 
todos serem estudos observacionais, 
apresentam resultados controversos: 
enquanto estudos evidenciaram au¬ 


mento nas taxas de gestagao quando 
os niveis sericos de vitamina D es- 
tavam acima de 30 ng/ml 53,54 , outros 
trabalhos nao demonstraram influen- 
cia dos niveis serico ou folicular de 
vitamina D nos resultados de FIV 55,56 . 
Estudos interveneionais estao em an- 
damento, e por enquanto a recomen- 
dagao e nao rastrear ou suplementar 
vitamina D para melhora de resultados 
reprodutivos em FIV 57 . 

Em termos de fertilidade na¬ 
tural, dois estudos nao mostraram 
efeito dos niveis de vitamina D tanto 
na chance de gestagao espontanea 58 , 
quanto no tempo dispendido para atin- 
gir a concepgao natural 59 . 

Pela atuagao da coenzima 
Q10 na cadeia de fosforilagao oxida- 
tiva mitocondrial e atuagao como um 
antioxidante importante, a sua redugao 
ao longo dos anos estaria relacionada 
a menor produgao energetica pelas mi- 
tocondrias 60 . 

Foi evidenciada preservagao 
do numero de foliculos e capacidade 
ovulatoria de ratas maduras quando 
submetidas a suplementagao prolon- 
gada (um quarto do periodo de vida) 
a coenzima Q10 61 . Estudo observacio- 
nal em humanos demonstrou que os 
embrioes eram de melhor qualidade 
quando os fluidos foliculares tinham 
maiores concentragoes de CoQlO 62 . 
Porem, estudos placebo controlados 
nao mostraram beneficios adicionais 
nas varias etapas da FIV 63 . 

A suplementagao de acido fo- 
lico desde antes da concepgao e no pri- 
meiro trimestre da gestagao esta reco- 
mendada como prevengao dos defeitos 
do tubo neural, na dose de 400 meg di- 
arios - devendo ser aumentada para 5 
mg ao dia em antecedente pessoal ou 
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familiar dessa malforma9ao, usuarias 
de anticonvulsivantes, obesas 64 . 

Acupuntura 

Apesar de diversos trabalhos, 
na maioria Chineses 65, 66 , recomen- 
darem a acupuntura para desfechos 
reprodutivos da FIV, ainda sao ne- 
cessarios mais estudos antes de sua in¬ 
dicate) formal para melhora nas taxas 
de nascidos vivos 67 . 

Estresse emocional 

Nao ha dados suficientes e 
defmitivos correlacionando ansieda- 
de e estresse emocional com atraso na 
concepgao, especialmente por serem 
dados qualitativos e com pequeno nu- 
mero de casos. 

Entretanto, ja foi relatada uma 
redu?ao na competencia oocitaria por 
interferencia na circula9ao sanguinea 
ovariana, como um mecanismo de res- 
posta do organismo ao estresse 68 . Por 
outro lado, uma revisao mostrou que 
intervenfoes psicologicas podem me- 
lhorar taxas de gesta9ao, alem de re- 
duzir a ansiedade 69 . 

Drogas recreativas 

Existem poucos estudos ava- 
liando a influencia de drogas ilicitas 
na fertilidade feminina. 

O uso de maconha ja foi re- 
portado como fator de risco para infer- 
tilidade 70 . 

A causa pode ser devida a fa- 
tor ovulatorio, pois ha evidencia de 
que o uso da maconha altera a libera- 
9ao de GnRH, com diminui9ao da pro- 
du9ao de estrogenio e progesterona 71 . 


DISRUPTORES ENDOCRINOS 

No mundo atual e praticamen- 
te impossivel nao encontrarmos po- 
luentes e toxinas ambientais no nosso 
dia a dia ja que estao presentes no ar, 
no solo, na agua, nos alimentos, nos 
produtos consumidos, especialmente 
por determinadas popula9oes. Pesti- 
cidas, plasticos, substancias quimicas 
industrials, combustiveis estao tao in- 
corporados a nossa vida que passam 
despercebidos e mal sabemos o quanto 
podem afetar a nossa saude reprodu- 
tiva, ja que seus efeitos podem durar 
por toda a existencia alem de alguns 
serem cumulativos. 

Essas substancias sao co nb e- 
cidas como disruptores endocrinos, ja 
que podem mimetizar a agao de hor- 
monios em qualquer periodo da vida 
72 . Alem da interferencia em todas as 
fases da esteroidogenese, esses disrup¬ 
tores podem prejudicar o desenvolvi- 
mento folicular e a forma9ao do corpo 
luteo 73 . 

Da mesma forma, os disrup¬ 
tores endocrinos estao associados ao 
desenvolvimento de doen9as que apre- 
sentam repercussoes evidentes sobre o 
sistema reprodutor, como sindrome de 
ovarios policisticos, endometriose e 
leiomiomatose 74 " 76 . 

Solventes e pesticidas 

Essas substancias podem agir 
como disruptores endocrinos, alteran- 
do a produ9ao e a9ao de hormonios 
do trato reprodutivo feminino, princi- 
palmente por meio de seus efeitos es- 
trogenicos 77,78 . Exposi9ao a solventes 
(como formaldeido e acetona) e pes¬ 
ticidas pode levar a altera9oes hormo- 
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nais e irregularidade menstrual 77 ’ 79 , 
alem de diminuigao da taxa de fecun- 
didade 79,80 . 

Metais pesados 

Dentre os metais pesados, 
estudos mostram que o chumbo e o 
mais prejudicial a saude reprodutiva 77 . 
Alem de causar alteragoes hormonais 
e irregularidade menstrual 77 , a expo- 
sigao ao chumbo pode levar a dimi¬ 
nuigao da fertilidade tanto em homens 
quanto em mulheres 80 . 

BisfenoLA 

O bisfenol A pode ser encon- 
trado em embalagens plasticas, enlata- 
dos e brinquedos 72 . A exposigao a esse 
agente quimico esta relacionada a de- 
feitos de fase lutea e a maiores chan¬ 
ces de infertilidade 81 . 

Desde 2012 , a Anvisa proibiu 
a produgao de mamadeiras com essa 
substancia no pais. 

FtaLatos 

Varios metabolites de ftalatos 
sao identificados em plasticos, cosme- 
ticos e revestimentos 72 . Alem de esta- 
rem associados a uma menor taxa de 
fecundidade 82 , a conccntragao serica 
de ftalato esta relacionada a menor 
contagem de foliculos antrais em mu¬ 
lheres inferteis 83 . 

Polui^ao 

Agentes poluentes, como par- 
ticulas em suspensao, monoxido de 
carbono, dioxido de nitrogenio e en- 
xofre, podem ter efeito toxico direto 


sobre o oocito e embriao 84 . Alem dis- 
so, pacientes residentes em areas com 
maior poluigao apresentam menores 
taxas de fecundidade e maior risco de 
infertilidade 84 . 

Radia^ao nao ionizante 

Com o uso disseminado de 
aparelhos como fomo de micro-ondas, 
telefones celulares, computadores pes- 
soais surgiram muitas duvidas sobre 
suas repercussoes a saude, porem os 
estudos nao identificaram associagao 
com prejuizos evidentes a saude re¬ 
produtiva, 

conclusAo 

Devido aos diferentes concei- 
tos e defmigoes na literatura medica a 
respeito da epidemiologia reprodutiva, 
existem dificuldades para uma orien- 
tagao mais precisa em varios aspectos. 

Porem, podemos citar evi¬ 
dences mais conclusivas em relagao 
a idade, indice da massa corporea e 
tabagismo. Enquanto isso, os dados 
sao mais vagos em relagao a outros 
fatores, como estresse psicologico, 
cafeina, alcool, reffigerantes, e fatores 
ambientais. 

Apesar da dificuldade que 
existe em relagao a mudanga de habi- 
tos de vida, ja que envolve tempo (nem 
sempre disponivel adequadamente), 
forga de vontade e motivacao, e neces- 
sario um acompanhamento diligente e 
acolhedor para nossas pacientes. 

Dessa forma, elas podem 
compreender alguns mecanismos ba- 
sicos da fisiologia reprodutiva, e con- 
seguir a tao esperada concepgao com 
menos pressao e ansiedade. 
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Desenvolvimento do citrato 
de clomifeno deu initio, na 
decada de 60 do seculo passado, 
a disseminagao dos agentes 
estimuladores. Na mesma 
epoca foram usadas tambem 
as gonadotrofinas de origem 
hipofisaria 
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Indugao da ovulagao 


Conceitualmente, indugao da 
ovulagao (10) visa a corregao de um 
estado anovulatorio mediante o desen- 
volvimento de um ciclo monofolicular. 
Na pratica diaria, o grupo de pacientes 
que mais frequentemente necessita de 
tal tratamento e composto por mulhe- 
res com sindrome dos ovarios policis- 
ticos (SOP). Por outro lado, o termo 
hiperestimulagao ovariana controlada 
(HOC) e empregado quando existe o 
intuito de induzir um ciclo multifoli- 
cular em pacientes normovulatorias. 
Isso acontece, habitualmente, quando 
se faz uso de tecnicas de reprodugao 
assistida. Em ambos os casos, as dro- 
gas utilizadas para estimular os ova¬ 
rios sao chamadas de agentes induto- 
res da ovulagao. 

A estimulagao ovariana teve 
inicio com o desenvolvimento do ci- 
trato de clomifeno (CC) e sua aplica- 
gao entrou na pratica clinica no co- 
mego da decada de 60. Nesta mesma 
epoca, em outra linha de pesquisa, 
Gemzell e colaboradores anunciaram 
a primeira gestagao atraves da indugao 
da ovulagao com gonadotrofinas de 
origem hipofisaria. 1 

A utilizagao das gonadotrofi¬ 
nas no inicio da decada de 60 represen- 
tou um grande marco para o tratamen¬ 
to de mulheres anovulatorias que nao 
concebiam com o citrato de clomifeno 
(CC) e, posteriormente, veio impulsio- 
nar o desenvolvimento das tecnicas de 
reprodugao assistida. Em pouco tem¬ 
po, os beneficios evidenciados com o 
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uso dos agentes indutores do estimulo 
ovariano, em termos de crescentes ta- 
xas de gestagao, contrastaram com o 
maleficio do aumento nos indices de 
gestagao multipla e do aparecimento da 
sindrome de hiperestimulo ovariano, o 
que representa um desafio, ainda hoje, 
na pratica da reprodugao humana. 

Em nosso capitulo estaremos 
abordando 10 e, tambem, HOC para 
corregao de disturbios anovulatorios, 
na condugao de coito programado e 
inseminagao intrauterina. A intengao 
e oferecer, de maneira pratica, ao gi- 
necologista nao especializado na area 
de reprodugao humana, conhecimento 
para iniciar o tratamento do casal in- 
fertil no proprio consultorio. 

INDICATES PARA 0 USO DE 
INDUTORES DAOVULAQAO 

Indugao da ovulagao 

Anovulagao cronica represen- 
tou a primeira indicagao e continua 
sendo a principal razao para se utilizar 
agentes na indugao de ovulagao. Para 
mulheres portadoras desta enfermida- 
de, deseja-se a corregao da disovulia 
atraves da obtengao de ciclos mono- 
foliculares. A organizagao mundial de 
saude (OMS) classifica a anovulagao 
em tres grupos: 2 

Amenorreia classificada no 
grupo I da OMS: hipogonadismo hi- 
pogonadotropico, caracterizado por: 
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amenorreia, baixos niveis de FSH, LH 
e estradiol, e normoprolactinemia. As 
causas mais comuns sao niveis eleva- 
dos de stress, perda de peso, exercicios 
em excesso, anorexia nervosa, sindro- 
me de Kallmann e deficiencia isolada 
de gonadotrofina hipofisaria. 

Amenorreia classificada no 
grupo II da OMS: Disfunfao hipo- 
talamica-hipofisaria, caracterizada por 
ciclos irregulares, em geral oligome- 
norreicos, e dosagens de LH/FSH nor¬ 
mals ou levemente alteradas. Niveis de 
estradiol e prolactina, habitualmente, 
dentro da normalidade. A causa mais 
comum e a SOP, reconhecida como a 
maior causa de anovulagao cronica e 
constantemente associada a: obesida- 
de, resistencia insulinica e hiperan- 
drogenismo. Os criterios atuais para 
diagnostico da sindrome incluem: oli- 
gomenorreia ou amenorreia, hiperan- 
drogenismo clinico ou laboratorial e o 
aspecto ultrassonografico micropoli- 
cistico dos ovarios. Apresen?a de dois 
destes itens confirma o diagnostico. 3 
Lembramos que estes criterios nao se 
aplicam as adolescentes. 

Amenorreia classiilcada no 
grupo III da OMS: Flipogonadismo 
hipergonadotrofico. As pacientes neste 
grupo apresentam falencia ovariana com 
niveis sericos elevados de FSF1, estando 
contraindicada a estimula 9 ao ovariana. 

HiperproLactinemia 

A hiperprolactinemia, em ge¬ 
ral causadapor stress, hipotireoidismo, 
adenoma de hipofise ou medicamen- 
tos, costuma evoluir com disovulias 
importantes quando os niveis sericos, 
em repetidas dosagens, encontram-se 
acima de 50 ng/ml. 


HIPERESTIMULAgAO 
OVARIANA CONTROLADA 

Alem do fator ovulatorio, a in- 
fertilidade sem causa aparente, endo- 
metriose minima/leve e fator mascu- 
lino leve sao outras indica 5 oes para a 
HOC associada a tratamentos de baixa 
complexidade em reprodufao huma- 
na. Este tratamento visa uma resposta 
ovariana multifolicular. 

Casais com infertilidade sem 
causa aparente apresentam baixa taxa 
de fecundidade, entre 1,5-5,6% ao 
mes e, notoriamente, beneficiam-se 
da HOC. 4 Ao promover o desenvol- 
vimento multifolicular, associa-se 
favoravelmente, em um unico ciclo, 
a obtcngao de um maior numcro de 
oocitos para serem captados por uma 
ou por ambas as trompas, com maio- 
res perspectivas de forma 5 ao de em- 
brioes. Adicionalmente, a eleva£ao 
dos niveis estrogenicos pode aumentar 
a chance de fertiliza 5 ao e implanta£ao 
embrionaria. Inumcros trabalhos tern 
evidenciado a eficacia da insemina 5 ao 
intrauterina (IIU) associada a HOC 
em casais com infertilidade sem causa 
aparente quando comparada a IIU sem 
estimula 5 ao ovariana. 5 6 

Para pacientes com diagnos¬ 
tico de endometriose minima ou leve, 
associada a infertilidade, esta indicada 
a hiperestimula 5 ao ovariana contro- 
lada associada a IIU, por aumentar a 
taxa de fecundidade. 7 Quando houver 
comprometimento tubario, a paciente 
devera ser informada do risco de ges- 
ta£ao ectopica e redufao nas taxas de 
gestafao. As pacientes com diagnosti¬ 
co de endometriose moderada e grave, 
comprometimento tubario, fator mas- 
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culino associado ou falha de tratamen- das para uma clinica de rcprodugao 
tos anteriores devem ser encaminha- assistida (RA). 


Tabela 1 . Indica? 5 es para utiliza9ao de indutores da ovula9§o no tratamento de infertilidade 


Tratamentos de baixa 

Tratamentos dealta 

complexidade 

complexidade 

Fator ovulatorio 

Insucesso das tecnicas de 
baixa complexidade 

Fator masculino leve 

Fator masculino grave 

Endometriose grau 1 e 2 

Endometriose grau 3 e 4 

Fator cervical 

Fator tuboperitoneal 

Fator imunologico 

Fator ovulatorio (baixa reserva ovariana) 

Infertilidade sem causa aparente 

Outras 


Novas situafoes clinicas, nao 
necessariamente patologicas, soma- 
ram-se as indica 9 oes convencionais de 
IIU e de fertiliza 9 ao in vitro (FIV) e, 
consequentemente, de utiliza?ao dos 
indutores de ovula 9 ao: 

1- IIU com semen de doador por: mu- 
lheres solteiras, casais homossexuais, 
sorodiscordancia para o virus do HIV, 
doen 9 as hereditarias e incompatibili- 
dade Rhesus; 

2- Procedimentos usando semen post 
mortem do parceiro; 

3- Oncofertilidade: preserva 9 ao da 
fertilidade em pacientes oncologicos, 
atraves do congelamento de gametas, 
tecidos germinativos ou embrioes; 

4- RA com semen apos vasectomia; 

5- Criopreserva 9 ao de oocitos para 
postergar a matemidade; 

6- Lavagem seminal para pacientes 
portadores do virus HIV; 

7- FIV com diagnostico genetico pre- 

-implantacional para excluir doen 9 as 
hereditarias. 


CRITERIOS PARA A 
estimulaqAo OVARIANA 

Integridade do aparelho repro- 
dutor feminino devera ser avaliada atra¬ 
ves de dois exames: a ultrassonografia 
transvaginal e a histerossalpingografia. A 
ultrassonografia transvaginal pode afas- 
tar patologias endometriais como polipos 
e miomas submucosos, tubarias como hi- 
drossalpinges e ovarianas como endome- 
triomas. A histerossalpingografia eviden- 
cia obstru 9 oes tubarias, hidrossalpinge, 
salpingite istmica nodosa, ma forma 9 oes 
e patologias da cavidade uterina. 

A video-histeroscopia e a vi- 
deolaparoscopia sao procedimentos 
reservados aos casos em que a ultras¬ 
sonografia, histerossalpingografia ou a 
avalia 9 ao clinica sugiram provavel aco- 
metimento dos orgaos reprodutores. 1 2 3 4 5 6 7 8 

Reserva ovariana e estudada 
com o objetivo de mensurar a quan- 
tidade e qualidade oocitaria remanes- 
cente e a perspectiva da resposta ova¬ 
riana ao estimulo hormonal exogeno. 
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Preferencialmente, avalia-se a reserva 
ovariana pela contagem dos foliculos 
antrais (2mm a 10mm) e pela dosa- 
gem de FSH, ambos entre o segundo e 
quinto dia do ciclo menstrual. 

Adicionalmente pode-se in- 
cluir a dosagem de estradiol nesse 
mesmo periodo do ciclo. A dosagem 
do hormonio antimiilleriano (AMH) e 
o exame hormonal mais preciso para 
avaliar a reserva ovariana, embora 
ainda nao seja coberto pelos pianos de 
saude e ter custo valor elevado. 

Considera-se normal quando 
FSH encontra-se abaixo de 10mUI/ 
ml associado a estradiol abaixo de 60 
pg/ml, a soma dos foliculos medindo 
entre 2-10mm, em ambos os ovarios, 
for maior ou igual a 7, ou o AMH es- 
tiver maior que 1 ng/mL. 8 Diferente da 
Associagao Americana de Medicina 
Reprodutiva, outros autores conside- 
ram que a reserva ovariana encontra- 
-se normal quando a contagem dos 
foliculos esta acima de 10, somando- 
-se ambos os ovarios. 9 Mulheres com 
comprometimento da reserva ovariana 
ou idade maior ou igual a 38 terao pior 
prognostico com o CP e a IIU e a pos- 
sibilidade de realizar a FIV devera ser 
discutida com o casal. 

A avaliagao do parceiro e re- 
alizada, habitualmente, atraves do 
espermograma. A espermocultura e 
o teste de capacitagao espermatica 
sao solicitados caso o espermograma 
apresente alguma anormalidade. Nes- 
tas situagoes sugere-se avaliagao do 
andrologista apos exclusao do fator 
infeccioso. Os valores de referenda 
para normalidade do semen estao no 
capitulo de avaliagao do casal infertil. 

Disfiu^oes da tireoide sao 
condigdes que podem afetar de forma 


adversa a gestagao. O hipotireoidismo, 
mais comum que o hipertireoidismo, 
eleva as chances de abortamento e retar- 
do mental na prole. Pacientes com TSH 
acima de 4,5pU/mL devem ser tratadas 
visando valores abaixo de 2,5 pU/ml. 10 

Indutores orais 

As vantagens dos indutores 
orais em relagao as gonadotrofmas 
sao: menor custo do tratamento, me- 
nor Indice de gestagao multipla, risco 
quase nulo de sindrome de hiperestl- 
mulo ovariano e monitoragao ecogra- 
fica da ovulagao opcional. 

Citrato de clomifeno 

O CC age inibindo a retroali- 
mentagao negativa dos estrogenos au- 
mentando, assim, a secregao de GnRH 
e consequentemente de FSH. Esta 
inibigao ocorre pela ocupagao prolon- 
gada dos receptores de estrogenos dei- 
xando o eixo hipotalamo-hipofisiario 
insenslvel aos niveis sanguineos dos 
mesmos. 

Esse farmaco e uma mistura 
de dois isomeros (enclomifeno e zu- 
clomifeno). O enclomifeno tern agao 
antiestrogenica em todo o organismo, 
responsavel pelos efeitos adversos no 
endometrio e muco cervical. O zuclo- 
mifeno apresenta agao antiestrogenica 
sobre eixo hipotalamo-hipofisario e 
estrogenica no utero. 

Enquanto a agao do enclomi¬ 
feno finda apos 24 horas, o zuclomi- 
feno e excretado ate seis semanas apos 
a ingestao do comprimido. 11 Devido a 
estas propriedades, o endometrio que 
apresenta espessura fina no inlcio do 
ciclo, pelo efeito supressor do enclo- 
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mifeno, tem a possibilidade de apre- 
sentar rapido crescimento no fim da 
fase folicular, devido aos altos niveis 
de estrogeno. 

A principal indicafao do CC e 
induzir a ovula 9 ao em pacientes com 
oligo/anovula 5 ao. Em uma revisao 
recente da Cochrane, foram avaliados 
tres estudos randomizados e controla- 
dos comparando a taxa de gravidez do 
CC e de placebo. O resultado mostrou 
uma chance de 5,8 vezes maior de en- 
gravidar quando as pacientes utiliza- 
ram o CC. 12 

Em 75-80% dos casos o CC 
restaura a ovula 9 ao, a taxa de gravidez 
por ciclo ovulatorio e de aproxima- 
damente 20% e a taxa cumulativa de 
gravidez em seis a nove ciclos e de 70 
a 75%. 13,14 Considerando somente as 
pacientes que vao engravidar com CC, 
75% dos casos ocorrem nos primeiros 
tres ciclos induzidos com ovula?ao 
presented 5 Desta maneira, apos tres a 
seis ciclos ovulatorios, caso a gravidez 
nao ocorra, outro metodo como a inse- 
mina 5 ao intrauterina ou a fertiliza 9 ao 
“in vitro” estara indicado. 

Como utilizar 

A estimula 5 ao pode ser inicia- 
da entre o 2° e 5° dia do ciclo e man- 
tida por cinco dias. A dose inicial e 
de 50mg podendo ser aumentada ate 
200mg/dia, caso nao haja ovula?ao. 
O aumento devera ser gradual objeti- 
vando ciclo monofolicular sempre que 
possivel. 16 Ela evidencias que o au¬ 
mento da dose acima de 150mg ao dia 
nao melhora a taxa de ovula 9 ao nem 
aumenta o numero de foliculos recru- 
tados, devendo portanto ser evitada. 17 
A ovula 9 ao esta prevista entre cinco 
e dez dias apos o ultimo comprimido 


do CC - neste periodo redoes sexu- 
ais devem ser incentivadas. Baseado 
nesse conhecimento, pode-se dispen- 
sar o uso de hCG para desencadear a 
ovula 9 ao quando a simples indu 9 ao da 
ovula 9 ao e o objetivo. Como a dose 
necessaria para induzir a ovula 9 ao e 
proporcional ao IMC, para pacientes 
abaixo de 45 kg a dose inicial do CC 
devera ser de 50mg/dia e para as pa¬ 
cientes acima de 75 kg de lOOmg. 18 

Efeitos adversos 

Os efeitos antiestrogenicos do 
CC, mais especificamente do isomero 
enclomifeno, podem ser responsaveis 
pela grande discrepancia entre a taxa 
de ovula 9 ao e a de gravidez. Isso se 
deve aos efeitos adversos na produ 9 ao 
do muco cervical e na espessura endo¬ 
metrial. 

A paciente pode transitoria- 
mente sentir fogachos, mudan 9 as no hu¬ 
mor, dor de cabe 9 a e disturbios visuais. 

Devido aos efeitos adversos 
do CC sob endometrio e muco cervi¬ 
cal, outros indutores orais foram in- 
troduzidos na indu 9 ao da ovula 9 ao e 
na hiperestimula 9 ao ovariana contro- 
lada. O letrozol e o tamoxifeno sao as 
op 9 oes de drogas orais que poderiam 
substituir o CC. 

Letrozol 

O letrozol e uma droga que 
foi desenvolvida para tratamento de 
pacientes com cancer de mama. A pri- 
meira publica 9 ao, que o introduziu na 
pratica da reprodu 9 ao humana como 
um indutor da ovula 9 ao, foi feita em 
2001 por Mitwally & Casper. 19 

O letrozol e um inibidor da en- 
zima aromatase, responsavel pela pro- 
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dugao de estrogenos. Apos alguns dias 
de uso, os baixos niveis de estrogenio 
liberam o eixo hipotalamo/hipofisario 
da retroalimentagao negativa elevando 
a secregao de FSH. 

Em resposta ao estimulo do 
FSH, o ovario pode apresentar desen- 
volvimento uni/multifolicular. Entre- 
tanto, em face desse produto nao ter 
sido liberado pela ANVISA para uti- 
lizagao como estimulador da fungao 
ovariana e, mais ainda, ser contraindi- 
cado pelo laboratorio produtor para tal 
finalidade, nao cabe no momento suge- 
rir esse farmaco como agente indutor 
de ovulagao. 

Tamoxifeno 

O tamoxifeno e um modulador 
seletivo dos receptores de estrogenio 
(SERM). Da mesma maneira que o CC, 
o tamoxifeno apresenta efeito antago- 
nista do estrogenio no hipotalamo, po- 
rem com efeito agonista no utero, o que 
permite uma melhora da espessura en¬ 
dometrial e do muco cervical. 

A dose de 20 a 60mg/dia e uti- 
lizada do terceiro ao setimo dia do ciclo. 
Para pacientes abaixo de 45 kg a dose 
inicial devera ser de 20mg/dia e para as 
pacientes acima de 75 kg de 60mg/dia. 18 

Em uma revisao cuidadosa da 
literatura, nao houve diferenga nas taxas 
de ovulagao e gestagao quando compa- 
rado com o citrato de clomifeno. 12 

Metformina 

A metformina e uma biguanida 
cujo principal efeito e reduzir a glico- 
neogenese, ou seja, diminuir a produ- 
gao hepatica de glicose e aumentar a 
sensibilidade periferica a insulina. Con- 


sequentemente, reduzem-se os niveis 
sericos de insulina, bem como ocorre 
diminuigao dos niveis de LH e testoste- 
rona livre e elevagao do FSH e SHBG. 

Em mulheres com SOP asso- 
ciado a resistencia ao citrato de clomi¬ 
feno, a metformina parece melhorar o 
padrao ovulatorio e aumentar a taxa de 
gravidez. 20 Seu uso isolado em grupos 
especiais de mulheres com SOP pode 
induzir a ovulagao, na medida em que 
corrige desendocrinias proprias dessa 
sindrome. 

A associagao da metformina 
com mudangas do estilo de vida tem 
sido proposta para reduzir os riscos de 
diabetes tipo 2 neste grupo de mulheres. 

Como utilizar 

A dose recomendada e de 1.5- 
2.5g/dia, por via oral. 21 Sugere-se ini- 
ciar com 500-850mg/dia e aumentar 
a dose da metformina gradualmente, 
a cada semana, ate atingir niveis tera- 
peuticos, com o objetivo de reduzir os 
efeitos gastrointestinais. 

As principals reagoes sao 
diarreia, nauseas e distensao abdomi¬ 
nal. Seu uso deve ser evitado nos ca- 
sos de doengas renal, pulmonar, cardi- 
aca e hepatica avangadas pelo risco de 
acidose latica associada. 

Indutores injetaveis 

Esse grupo de farmacos e re- 
presentado essencialmente pelas go- 
nadotrofmas nas suas diferentes com- 
posigoes. 

Constituem-se na principal 
ferramenta de estimulagao nos proce- 
dimentos de RA de alta complexidade 
e, tambem, sao amplamente utilizadas 
na condugao de ciclos de IIU. 
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Gonadotrofinas 

As gonadotrofinas utilizadas 
na indugao da ovulagao sao o FSH, 
LH e hCG. As preparagoes conten- 
do gonadotrofinas evoluiram desde o 
inicio da sua utilizagao. Na decada de 
60, as gonadotrofinas utilizadas eram 
extraidas da urina de mulheres me- 
nopausadas ou extrato hipofisario. 1 O 
primeiro produto comercializado foi 
o hMG, contendo FSH e LH na pro- 
porgao de 1:1 e pequenas quantidades 
de hCG. Apresentava rcagocs alergi- 
cas ocasionais, devido ao alto grau de 
impurezas. Em busca de isolar o FSH, 
mais importante hormonio para foli- 
culogenese, foi desenvolvido o FSH 
purificado e posteriormente o FSH al- 
tamente purificado (uFSH) com mais 
de 95% de FSH. 

O FSH recombinante (rFSH), 
fruto do desenvolvimento da engenha- 
ria genetica, e apresentado em duas 
formulagoes: follitropina a ( rFSH a) 
e follitropina p (rFSH p). Tais produ- 
tos apresentam uma atividade mais 
prolongada quando comparados aos 
urinarios e, especialmente, menor va- 
riagao na bioatividade farmacocineti- 
ca lote a lote. 22 

A mesma tecnologia permitiu 
a evolugao do hCG urinario (uhCG) 
em recombinante (rhCG). O melhor 
conhecimento sobre a foliculogenese, 
em especial sobre a importancia do 
LH principalmente na fase folicular 
tardia, estimulou tambem o desenvol¬ 
vimento do LH recombinante. 

As gonadotrofinas sao uti¬ 
lizadas, na indugao da ovulagao, nos 
casos de resistencia ao CC ou quando 
a gestagao nao ocorreu apos o uso do 
mesmo. Nos casos de hiperestimula- 


gao ovariana controlada em ciclos de 
inseminagao artificial e fertilizagao in 
vitro, as gonadotrofinas sao os induto- 
res de primeira escolha. 

Uma publicagao com 4.062 
ciclos em um servi 50 , utilizando go¬ 
nadotrofinas em IIU, evidenciou taxas 
de gestafao em 14,4%. 23 

Como utilizar 

As gonadotrofinas sao utiliza¬ 
das diariamente a partir do terceiro dia 
do ciclo ate a fase final de maturagao 
folicular. A dose inicial pode ser de 
75 a 150UI/dia a depender da idade, 
reserva ovariana, presenga de ovario 
micropolicistico, resposta ao estimulo 
anterior e IMC. 

As gonadotrofinas tambem 
podem ser utilizadas em esquema 
combinado com CC, tamoxifen ou le- 
trozol. A monitoragao ecografica do 
ciclo estimulado e obrigatoria quando 
se utiliza as gonadotrofinas, com intui- 
to de evitar gestagao multipla e sindro- 
me de hiperestimulo ovariano. (vide 
protocolo 2 e 3). Os efeitos adversos 
mais importantes das gonadotrofinas 
estao associados ao desenvolvimento 
multifolicular, como sindrome de hi¬ 
perestimulo ovariano, torgao ovariana 
e gestagao multipla que serao aborda- 
dos posteriormente. 

INSEMINACAO INTRAUTERINA 
EAlNDUgAO DA OVULAgAO 

A IIU e uma tecnica de re- 
produgao humana que consiste em 
depositar o semen do parceiro ou de 
um doador, apos preparo laboratorial, 
dentro da cavidade uterina. Esta indi- 
cada quando a mulher nao engravida 
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apos 3-4 ciclos de coitos programados. 
Na vigencia de fator cervical e altera- 
9&0 seminal leve/moderada, a IIU e a 
primeira op 9 ao. Para realiza-la com 
boas chances de sucesso necessita-se 
dispor de uma conccntragao maior que 
tres milhoes de espermatozoides, com 
motilidade progressiva, apos capacita- 
9&0 espermatica . 24 Caso a quantidade 
de espermatozoides seja inferior, a fer- 
tiliza 9 ao in vitro estara indicada. 

O preparo seminal em labora¬ 
tory para a insemina 9 ao intrauterina 
visa obter o maior numero de esper¬ 
matozoides morfologicamente nor¬ 
mals em um pequeno volume de meio 
de cultura, isento de plasma, leucoci- 
tos e bacterias. 

A IIU pode ser realizada em 
ciclo natural, nao obstante a associa 9 ao 
de indutores, orais ou injetaveis, pro- 
porcione maiores indices de gesta 9 ao. 

As chances de obter uma 
gesta 9 ao variam de acordo com o fa- 
tor de infertilidade, da associa 9 ao de 
fatores em um mesmo casal, numero 
de tentativas frustradas anteriores e da 
idade dos conjuges, estando em geral 
em tomo de 10-15% por ciclo . 24 Ci¬ 
clos que utilizam o CC, isoladamente, 
apresentam menores taxas de gesta 9 ao 
quando comparado com protocolos 
que associam clomifeno e gonadotro- 
finas e, especialmente, com gonado- 
trofmas em uso exclusivo . 25 

Nao ocorrendo gravidez ate a 
terceira tentativa com IIU, a FIV pas- 
sa a ser a op 9 ao preferencial, especial¬ 
mente em pacientes acima de 35 anos. 
Mulheres mais j ovens e/ou aquelas que 
nao podem dispor de FIV, na ausencia 
de gravidez nas cond^oes acima des- 
critas, tern na videolaparoscopia - caso 
nao tenha sido realizada - uma boa al- 


temativa para corrigir defeitos que nao 
tenham sido detectados na semiologia 
preliminar. Pacientes com idade igual 
ou superior a 40 anos beneficiam-se 
mais de fertiliza 9 ao in vitro devido ao 
baixo indice de gesta 9 ao com tecnicas 
de baixa complexidade . 24 

As complica 9 oes relacionadas 
a insemina 9 ao intrauterina em geral 
estao associadas a hiperestimula 9 ao 
ovariana controlada e nao ao procedi- 
mento em si. Raros sao os casos de re- 
a 9 oes alergicas aos componentes dos 
meios de culture e de infec 9 oes pelvi- 
cas, por contamina 9 ao do semen, ma¬ 
terial ou micro-organismos da vagina. 

Monitoramento do ciclo induzido 

O monitoramento pela de- 
tec 9 ao do pico de LH urinario nao 
mostrou aceita 9 ao pratica. O controle 
do ciclo se faz, no dia a dia, pela ul- 
trassonografia transvaginal seriada e, 
quando se obtem foliculos com diame- 
tro medio de 18mm -maximo de tres 
maiores que 15mm- atinge-se o ponto 
ideal de ministrar a gonadotrofma co- 
rionica. Nesse momento deseja-se que 
o endometrio tenha uma espessura de 
9 a 13 mm, o que guarda uma rela 9 ao 
com melhores resultados. O hCG mi- 
metiza o pico endogeno do LH e tern a 
fun 9 ao de fmalizar a matura 9 ao do oo- 
cito e induzir a rotura folicular em tor- 
no de 36-38 horas apos sua aplica 9 ao . 24 

MEDIDA FOLICULAR E 

aplicacAodohcg 

Como o tamanho do foliculo 
esta relacionado a maturidade ooci- 
taria, a medida seriada permite deter- 
minar o momento mais adequado para 
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aplicar o hCG. Quando os foliculos 
atingem 10mm de diametro, crescem 
em media 2mm por dia. Baseado nes- 
te fato pode-se repetir a USG diaria- 
mente ou a cada dois dias, e aplica-se 
o hCG quando o maior foliculo atinge 
o diametro medio de 18mm(vide pro- 
tocolo). Segundo Silverberg, 26 pode-se 
prever as chances de rotura dos foli¬ 
culos de acordo com seu diametro em 
ciclos induzidos. 


Tamanho folicular x chances de rotura apos 
aplica9ao do hCG 


Tamanho do 
foliculo 

Chances de 
ovular 

< 14mm 

0,5% 

15-16 mm 

37,4% 

17-18 mm 

72,5% 

19-20 mm 

81,2% 

>20 mm 

95,5% 


O hCG recombinante e apli- 
cado via subcutanea e uma ampola de 
250pg desse produto produz os mes- 
mos resultados de 5.000-10.000UI de 
hCG urinario intramuscular. 27 

Cada scrvigo de rcprodugao 
humana possui protocolos de indugao 
e monitorafao do ciclo com pequenas 
difcrcngas. Apresentamos a seguir o 
protocolo do Institute VERHUM. 
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Protocolo I (indutores orais) 

Recomenda^oes praticas: 

1. Ultrassonografia antes de iniciar o 
estimulo, no 2° ou 3° dia do ciclo, para 
contar foliculos, identificar cistos ova- 
rianos e medir a espessura do endome- 
trio (<6mm). Repetir a partir do 10°dia 
do ciclo e, a seguir, de acordo com o 
crescimento folicular; 

2. Citrato de clomifeno (CC) 50- 
150mg/dia, do quinto ao nono dia do 
ciclo. Op 9 oes: tamoxifeno 20-60mg/ 
dia. Incentivar redoes sexuais entre 
cinco e 10 dias apos o ultimo compri- 
mido do indutor, quando o objetivo nao 
seja coito programado ou IIU e sim, 
uma simples indu?ao de ovula 9 ao; 


3. Gonadotrofma corionica (hCG) 
para induzir a rotura folicular. Aplicar 
rhCG 250pg ou 5.000-10.000UI hCG 
urinario quando um dos foliculos atin- 
gir diametro medio de 20mm. Na pra- 
tica do coito programado, apos a apli- 
ca 9 ao do hCG, recomenda-se orientar 
rela 9 ao sexual 24 e 48 hs ou realizar 
IIU entre 32-40 hs pos hCG; 

4. Suporte da fase lutea: Didroges- 
terona lOmg, 01 comprimido ao dia, 
via oral, ou progesterona micronizada, 
100-200mg/dia via vaginal, iniciando 
no 3° dia apos aplica 9 ao do hCG, ate 
a oitava semana de gesta 9 ao ou ate 
menstruar; 

5. Realizar exame de PHCG dezesseis 
dias apos a aplica 9 ao do hCG. 


PROTOCOLOI 


USG 


i i 


USG* 


P no 3udia 
ap-s hCG 


10 11 


13 14 


Indutores orais 


USG - ultrassonografia transvaginal 

FD - foliculo dominante 

RS - relagao sexual 

P Gprogesterona 

IIU - inseminagao intrauterina 


RS 24 e 48 hs 
ou IIU 36hs 
ap-s hCG 


*Aplicar hCG se FD 3 20mm 
Se FD < 18mm repetir USG 
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ProtocoLo II (indutores oral e injetavel) 

Recomenda^oes praticas: 

1. Ultrassonografia antes de iniciar o 
estimulo, no 2° ou 3° dia do ciclo para 
contar foliculos, identificar cistos ova- 
rianos e medir o endometrio (<6mm). 
Repetir a partir do 8°-9° dia do ciclo e, 
a seguir, de acordo com o crescimento 
folicular; 

2. Citrato de clomifeno (CC) 50- 
150mg/dia, do quinto ao nono dia do 
ciclo. Op?oes: tamoxifeno 20-60mg/ 


dia associado a FSH ou hMG 75U,I 
em dias altemados a partir do 5° dia, 
ate a aplica 9 ao do hCG; 

3. Gonadotrofma corionica (hCG) 
para induzir a rotura folicular. Aplicar 
rhCG 250pg ou 5.000-10.000UI hCG 
urinario quando um dos foliculos atin- 
gir diametro medio de 18mm. Apos a 
aplica 9 ao do hCG, rela 9 ao sexual com 
24 e 48 hs ou IIU entre 32 a 40 hs pos 
hCG; 

4. Suporte da fase lutea e exame de 
PHCG iguais ao protocolo I. 


PROTOCOLO II 


USG 

1 l 


USG* 

t 1 


P no 3udia 
ap-s hCG 


1 


1 2 


3 4 5 6 7 


Indutores orais 


8 


11 12 


RS 24 e 48 hs 
ou IIU 36hs 
ap-s hCG 


13 



USG - ultrassonografia transvaginal 

FD -foliculo dominante 

RS - relagao sexual 

P Gprogesterona 

IIU - inseminagao intrauterina 


| Gonadotrofina 


*Aplicar hCG se FD 3 18mm 
Se FD < 16mm repetir USG 
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Protocolo III (Indutores injetaveis- 
gonadotrofinas) 

Recomendagoes praticas: 

1. Ultrassonografia antes de ini- 
ciar o estimulo, no 2° ou 3° dia do 
ciclo para contar foliculos, identi- 
ficar cistos ovarianos e medir a es- 
pessura do endometrio (<6mm). 
Repetir a partir do 8°-9° dia 


do ciclo e a seguir de acordo com o 
crescimento folicular; 

2. Gonadotrofmas (FSH ou hMG), 75 
a 150UI, diariamente, a partir do 3° 
dia do ciclo ate a aplicagao do hCG. A 
dose deve ser individualizada; 

3. Ultrassonografias, aplicagao do 
hCG e suporte da fase lutea iguais ao 
protocolo II. 


PROTOCOLO III 


USG 


I I 


USG* 


I I 


P no 3udia 
ap-s hCG 


8 


11 12 13 14 


RS 24 e 48hs 
ou IIU 36hs 
ap-s hCG 


USG - ultrassonografia transvaginal 

FD - foliculo dominante 

RS - relacao sexual 

P Gprogesterona 

IIU - inseminagao intrauterina 


| Gonadotrofina 


*Aplicar hCG se FD 3 18mm 
Se FD < 16mm repetir USG 


ESTIMULO OVARIANO 
EM SITUACOES ESPECIAIS 

Amenorreia classificada no 
grupo I da OMS: Nestes casos o trata- 
mento e realizado atraves da utilizagao 
de FSH associado ao LH (hMG ou rFSH 
e rLH na proporgao de 1:1), em conjunto 
ou nao com IIU. (Vide protocolo 3) 

Amenorreia classificada no 


grupo II da OMS: Para este grupo de 
pacientes a indugao da ovulagao pode 
ser iniciada com protocolos mais sim¬ 
ples e baratos como protocolo 1. 

Amenorreia classificada no 
grupo III da OMS: A fertilizagao in 
“vitro” com oocitos doados seria a 
unica opgao eficaz nesta situagao. 

Hiperprolactinemia: Nos 
casos idiopaticos e de microadenoma 
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de hipofise (<10mm), a primeira op- 
?ao de tratamento seria a utiliza 5 ao de 
agonistas dopaminergicos. A bromo- 
ergocriptina, utilizada diariamente na 
dose de 5 a 10 mg, ou a cabergolina 
0,5mg duas vezes por semana sao as 
formas mais utilizadas em nosso meio. 
O citrato de clomifeno podera ser utili- 
zado caso os ciclos nao se regularizem 
ou a gestafao nao ocorra. O controle 
do campo visual durante a gravidez 
se faz necessario nos casos de micro¬ 
adenoma de hipofise, monitorando de 
forma clinica o seu crescimento. 

SOP: Em tomo de 20 a 25% 
das pacientes com SOP nao responde- 
rao ao CC, sendo consideradas clomi- 
feno-resistentes. Neste grupo de mu- 
lheres encontra-se mais comumente 
obesidade, hiperinsulinemia e hiperan- 
drogenismo que cursam com LH eleva- 
do dificultando o crescimento folicular. 
As orientates tanto dieteticas quan¬ 
to a pratica de atividade fisica devem 
preceder a indugiio da ovulagao. Caso 
nao apresentem ciclos ovulatorios apos 
perda de peso e uso de metformina, o 
clomifeno estara indicado. 28 

Para as pacientes com hipe- 
randrogenismo, solicita-se a dosa- 
gem de testosterona total e livre e, 
para afastar patologia da supra-renal, 
o sulfato de dehidroepiandrosterona 
(SDHEA) e 17-hidroxiprogesterona. 
Nos casos em que estes ultimos esti- 
verem elevados, a utiliza?ao de dexa- 
metasona na dose de 0,5mg ou predni- 
sona lOmg a noite sera benefica. Em 
uma revisao cuidadosa da Cochrane, a 
associa^o da dexametasona ao clomi¬ 
feno, na dose de 2mg do 5° ao 14° dia 
do ciclo, melhorou significativamen- 
te as taxas de ovula?ao e gestato. O 
efeito dessa combina 5 ao foi observado 


em mulheres usuarias de CC, com hi- 
perandrogenismo, quando comparada 
com o uso do CC isolado. 12 

O protocolo com CC sera a 
primeira escolha na anovula^o em 
mulheres com SOP. Nos casos de res- 
posta inadequada devido a persisten¬ 
ce da anovula?ao, efeitos adversos 
sob o muco cervical e endometrio ou 
na ausencia de gestafao apos 3-4 ci¬ 
clos, pode-se lan?ar mao das gonado- 
trofinas. 

Os protocolos utilizados sao 
os de dose fixa, step up e step down. 

No protocolo step up con- 
vencional, inicia-se FSE1 na dosagem 
de 75UI diariamente e caso nao haja 
crescimento folicular (>10mm), incre- 
menta-se mais 75UI a cada 5-7 dias. 
Este protocolo traz elevados indices 
de ovula^o (70%), porem taxas ina- 
ceitaveis de gcstagiio multipla (36%) 
e sindrome de hiperestimulo ovariano 
(14%). 29 

Com intuito de reduzir estas 
complica?oes, alguns autores sugerem 
um estimulo cronico, com baixas doses 
iniciais e baixo incremento nas doses 
de FSH, que resulta em indices com- 
paraveis de gestafao com menos com- 
plicafoes. 30,31 Inicia-se com 75UI por 
14 dias e, caso nao apresente dominan¬ 
ce folicular, o incremento de 37,5UI 
e realizado a cada sete dias, atingindo 
a dose maxima de 225UI. Nao haven- 
do desenvolvimento folicular ate o 35° 
dia, o ciclo e cancelado. Se no primeiro 
ciclo houve desenvolvimento exagera- 
do de foliculos, o proximo sera inicia- 
do com 37,5UI a menos e - na hipotese 
de resposta insuficiente - com 37,5UI a 
mais. A dose inicial de 75UI podera ser 
ajustada de acordo com o IMC e com 
aspecto ecografico do OMPC. A taxa 
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de gravidez para o regime cronico de 
baixa dose e de 57% apos seis ciclos, 
com 75% dessas gesta?6es ocorrendo 
nos tres primeiros ciclos de estimulo. 
White 1996. 

O protocolo step down tenta 
mimetizar o ciclo natural quando no 
inicio da fase folicular encontram-se 
niveis mais elevados de FSH, com re- 
dufao do mesmo ao longo do desen- 
volvimento folicular. Inicia-se com 
150UI/dia de FSH e quando um foli- 
culo atinge tamanho >10mm a dose e 
reduzida para 112,5 e , apos tres dias, 
para 75UI/dia. 

Em um estudo o protoco¬ 
lo step down, em rela 9 ao ao step up, 
apresentou maior indice de desen- 
volvimento multifolicular e de maior 
chance de cancelamento por risco de 
gemelaridade, sem acrescimo nas ta- 
xas de gesta?ao. 32 

Complicates 

Gesta^ao multipla 

O sucesso da 10 e da HOC 
costumava ser avaliado pelo exito em 
se obter uma gesta?ao clinica. Atual- 
mente visamos obter o maior indice de 
bebes saudaveis nascidos a termo com 
a menor taxa de gemelaridade possivel. 

A gcstagao multipla encontra- 
-se associada a elevada morbimorta- 
lidade matemofetal. Quanto maior o 
numcro de fetos em desenvolvimento, 
maior o risco matemofetal. Indepen- 
dente disso, os custos com pre-natal, 
parto e com recem nascido nas primei- 
ras seis semanas sao 4-5 vezes maior 
em uma gesta 9 ao gemelar e 10 vezes 
mais quando trigemelar em compara- 
?ao com gesta?ao unica. 33 

Os indices de gesta?ao em 


ciclos estimulados estao relacionados 
ao numcro de foliculos com diametro 
maior ou igual a 15mm, quando ocor- 
re o pico espontaneo do LH ou a apli- 
ca 5 ao do hCG. Porem foliculos ainda 
nao considerados maduros (<15mm) 
tambem podem romper e liberar ooci- 
tos viaveis. 

Com o intuito de reduzir o nu¬ 
mcro de gestaqoes multiplas, pode-se 
preferir utilizar baixas doses de gona- 
dotrofinas ou substitui-las pelos indu- 
tores orais. Aproximadamente 8% das 
gcstagocs resultantes do uso do citrato 
de clomifeno sao gemelares e 1% tri- 
gemelares. 34 

O controle ecografico e a me- 
lhor maneira de diagnosticar o desen¬ 
volvimento multifolicular e estabe- 
lecer criterios para cancelar o ciclo, 
aspirar os foliculos supranumerarios 
ou converter o ciclo para FIV, estrate- 
gias eficazes em reduzir a chance de 
multigemelaridade. O ciclo devera ser 
cancelado caso haja mais de tres foli¬ 
culos >15mm. 

Tor^ao ovariana 

As pacientes que apresentam 
volume ovariano aumentado em de- 
correncia do estimulo ovariano apre¬ 
sentam maior risco de torfao ovariana. 
A dor pelvica progressiva associada a 
ecodopplerfluxometria ovariana, que 
evidencia diminui?ao na vasculari- 
za 9 ao, sao indicios do diagnostico de 
torfao ovariana. 

O tratamento videolaparos- 
copico precoce pode permitir a con- 
serva 9 ao do orgao. Habitualmente o 
aspecto ovariano e escuro, isquemico 
ou hemorragico. Deve-se realizar a ro- 
ta 9 ao do ovario para o eixo correto e 
aguardar o retomo da perfusao antes 
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de decidir pela ooforectomia. 

Mulheres com resposta multi- 
folicular devem suspender as ativida- 
des fisicas profilaticamente durante o 
estimulo ovariano. 

Gesta^ao ectopica (GE) 

Os indices de GE variam de 
0,8 a 8 %. Os principal fatores determi- 
nantes de risco elevado de implantasao 
ectopica estao associados a presen£a de 
endometriose e/ou patologia tubaria . 35,36 

Cancer ovariano 

Os trabalhos que associam os 
indutores da ovulaipao ao cancer de 
ovario tern resultados controversos. 

Segundo uma metanalise, pa- 
cientes que fizeram uso do CC por 
mais de 12 meses e nao engravidaram 
apresentaram risco de cancer epitelial 
ovariano 2,8 vezes mais elevado em 
rela 5 ao a pacientes ferteis . 37 

Um estudo posterior, que 
analisou 8 series de casos controle, 
concluiu que independente do tipo 
de indutor utilizado ou do numero de 
ciclos, mesmo que acima de 12 , nao 
existe aumento na incidencia de can¬ 
cer de ovario . 38 

Como nao ha beneficios em 
termos de gesta 5 ao e os trabalhos sao 
controversos sobre o risco oncogeni- 
co, o uso de indutores, especialmente 
o CC, nao devera ser prolongado por 
mais que seis ciclos. 

Sindrome de hiperestimula- 
£ao ovariana (SHO) 

A sindrome de hiperestimu- 
lagao ovariana e, habitualmente, uma 
iatrogenia decorrente do estimulo me- 
dicamentoso por meio de indutores da 
ovula?ao. 


Na grande maioria dos casos, 
ocorre quando se utilizam gonadotro- 
finas em ciclos de fertiliza 5 ao “in vi¬ 
tro”. 

O fator desencadeador da 
SHO e o hCG aplicado para induzir 
a rotura folicular, entretanto, isolada- 
mente, esse produto e incapaz de pro- 
vocar a vasodilata£ao e o aumento da 
permeabilidade capilar, responsaveis 
pelas manifcstagocs clinicas da enfer- 
midade. 

O principal agente envolvido 
e o fator de crescimento vascular epi¬ 
telial (VEGF ). 39 

Para utilizar com cautela as 
gonadotrofmas e fundamental valo- 
rizar os fatores de risco da SHO: pa¬ 
cientes jovens(<35anos); baixo indice 
de massa corporea; sindrome dos ova- 
rios policisticos; episodios previos de 
SHO; historico de alergias; contagem 
de ±15 foliculos antrais na fase foli¬ 
cular inicial; altos niveis de hormonio 
antimiilleriano. 

A SHO surge habitualmente 
cinco a oito dias apos a aplica 5 ao do 
hCG e, clinicamente, se caracteriza por 
dor e aumento de volume abdominais, 
nauseas e vomitos. 

A ultrassonografia evidencia 
aumento de volume ovariano e presen- 
5 a de ascite. Quadros mais graves po- 
dem se acompanhar de oliguria, anuria, 
hidrotorax, hcm 0 c 0 n ccntragao e distur- 
bios hidroeletroliticos. 

“Apesar de ser autolimitada 
e durar alguns dias, especialmente na 
ausencia de gravidez, e uma das mais 
serias complica?oes em reprodu?ao as- 
sistida e representa um risco a vida .” 40 
Em face disso, 0 manejo da sindrome 
deve ser realizado por especialistas em 
rcprodugao assistida. 
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INDUCAO LAPAROSCOPICA 
DA OVULAQAO (ILO) 

O primeiro tratamento esta- 
belecido para a smdrome dos ovarios 
policisticos foi a ressec?ao em cunha 
dos ovarios, documentada em 1935 
por Stein e Leventhal , 41 Desde entao, 
houve varias mudan9as na tecnica ci- 
rurgica, a qual passou da classica res- 
secfao em cunha a multiplos pontos 
de abertura eletrocirurgica da superfi- 
cie ovariana, via laparoscopica, utili- 
zando laser ou eletrocauterio, mono ou 
bipolar . 42 Sao realizadas quatro a oito 
pun5oes de 4 a 5 mm de profundidade 
em cada ovario. 

Apos o procedimento, o perfil 
endocrinologico da paciente se modi- 
fica possibilitando, na maioria das ve- 
zes, a ovula?ao espontanea. A cauteri- 
za9ao em pontos da cortical ovariana 
conduz a uma redu9ao da exagerada 
popula9ao de foliculos antrais, com 
declinio dos niveis de inibina e da pro- 
du9ao de androgenos. A esperada li- 
bera9ao mais abundante de FSH induz 
o crescimento folicular e aromatiza9ao 
com maior produ9ao de estrogenos, 
restaurando o feedback na hipofise e 
hipotalamo . 43 

As taxas de gravidez, de nas- 
cidos vivos e de abortos em pacientes 
submetidas a ILO sao semelhantes a 
aquelas observadas nas usuarias de 
gonadotrofinas . 44 As vantagens do me- 
todo sao a diminui9ao do risco de hi- 
perestimulo e de gravidez multipla . 42 
As principais complica9oes verifica- 
das sao as aderencias pelvicas, habi- 
tualmente em menor teor que aquelas 
induzidas pela cirurgia convencional 
e, mais raramente, efeitos adversos so- 


bre a reserva ovariana . 44 

Enfim, a cauteriza9ao laparos¬ 
copica dos ovarios micropolicisticos 
nao representa a altemativa de pri- 
meira li nb a na corre9ao dos disturbios 
anovulatorios em portadoras de SOP. 
Entretanto, pode ser uma op9ao valida 
em pacientes que respondem exagera- 
damente ou nao respondem aos indu- 
tores medicamentosos, possuem piano 
de saude que custeia o procedimento 
e, especialmente, naquelas que nao 
dispoem de recursos fmanceiros para 
utiliza9ao de gonadotrofinas. 

ConcLusao 

A indu9ao da ovula9ao e a 
hiperestimula9ao ovariana controlada 
sao altemativas de tratamento que, de- 
vido a baixa complexidade e conduzi- 
dos por profissionais adequadamente 
orientados, podem ser oferecidas com 
bons resultados, mesmo em serv^os 
com tecnologia limitada. A avalia9ao 
adequada da mulher infertil permite 
determinar aquela com melhor ou pior 
prognostico de gravidez. 

O conhecimento da fisiologia 
ovariana, associado ao desenvolvi- 
mento tecnologico nos ultimos anos, 
permitiu um grande avan90 na produ- 
9ao de drogas mais seguras e comodas 
para as pacientes. Infelizmente, o seu 
uso tem sido associado a efeitos ad¬ 
versos, como a multigemelaridade e a 
smdrome de hiperestimula9ao ovaria¬ 
na, que estamos, cada dia mais, apren- 
dendo a evitar. 

Os resultados, incluindo as 
complica9oes da 10 e da E 10 C, ne- 
cessitam ser muito bem discutidos e 
constar no termo de consentimento in- 
formado. 
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Enfim, a abordagem adequa- 
da da mulher que necessita de estimu- 
la?ao ovariana passa pela cuidadosa 
sele?ao do agente indutor do cresci- 
mento folicular e a criteriosa monito- 
riza?ao do ciclo na condu?ao do pro- 
cedimento. 


Mais ainda, o tratamento deve 
ser norteado pelo bom senso, onde e 
importante identificar casos que po- 
dem ser manuseados no consultorio e 
aqueles que, devido a sua maior com- 
plexidade, exigem tratamento especia- 
lizado. 
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TECNICAS DE BAIXA 
COMPLEXIDADE 


Rosaly RuIIi Costa 
Victor Edgard Tavares Sousa 


Inseminagao intrauterina 
com estimulagao controlada 
dos ovarios e usada como 
tratamento deprimeira linha 
nos casos de infertilidade 
sem causa aparente. Idade 
da mulher deve ser levada em 
conta 


317 




19 


Tecnicas de baixa 
complexidade 


A insemina 5 ao artificial re- 
monta a seculos passados. John Hun¬ 
ter, em 1790 usando semen de doador 
realizou a primeira insemina 9 ao de que 
se tem noticia. Geralmente adotava-se 
este procedimento quando havia altera- 
9 oes no sistema reprodutor masculino 
ou feminino que inviabilizavam a gra- 
videz atraves do coito convencional 1 . 

Diversos locais ja foram utiliza- 
dos no sistema reprodutivo feminino para 
insemina 5 ao artificial: vagina, cervice, 
tuba uterina e cavidade peritoneal 1 - 2 . 

Atualmente a cavidade ute¬ 
rina ainda representa o melhor local 
para insemina 9 ao com resultados 
animadores 1,3 . A insemina 9 ao intrau- 
terina (IIU) com estimula 9 ao contro- 
lada dos ovarios e uma tecnica usada 
como tratamento de primeira linha 
para casais apresentando quadro de 
subfertilidade 4 . 

C0NCEIT0 E EPIDEMI0L0GIA 

Os avan 90 S tecnologicos da 
saude reprodutiva no que conceme a 
Reprodu 9 ao Humana Assistida sao de- 
finidos por Correa como “um conjunto 
de tecnicas de tratamento medico pa- 
liativo, em condi95es de infertilidade 
humana, visando a fecunda 9 ao” 5 . Para 
alguns servi 90 s e autores, as tecnicas 
de fertiliza 9 ao assistida sao divididas 
em baixa e alta complexidade. O coito 
programado (CP) e a IIU seriam inclu- 
sas nas tecnicas de baixa complexida¬ 
de, sendo a fertiliza 9 ao in vitro (FIV) 
uma tecnica de alta complexidade. 


Rosaly Rulli Costa 

Victor Edgard Tavares Sousa 

Neste capitulo abordaremos 
apenas a IIU com estimula 9 ao ova- 
riana hormonal. Tal tecnica de baixa 
complexidade consiste na deposi 9 ao 
de gametas masculinos, apos preparo 
laboratorial do semen, no interior do 
utero visando gravidez. 

Em meta analises recentes fi- 
cou demonstrado que o crescimento 
multifolicular e associado a uma alta 
taxa de gravidez quando comparado 
ao crescimento monofolicular, exis- 
tindo porem, a desvantagem da hipe- 
restimula 9 ao ovariana e da gravidez 
multipla. As taxas de gravidez giram 
ao redor de 8 a 22% 4 ’ 6,7 . 

Durante muitos anos a inferti¬ 
lidade conjugal foi subestimada como 
um importante agravo a saude. Segundo 
os dados da American Society for Re¬ 
productive Medicine (ASRM) em tomo 
de 10% dos casais norte-americanos em 
idade reprodutiva apresentam infertili¬ 
dade 8 . Segundo dados da Organiza 9 ao 
Mundial da Saude (OMS), 25% dos ca¬ 
sais dos paises desenvolvidos sao afeta- 
dos pela infertilidade 9 . No Brasil, a es- 
timativa e que cerca de 270 mil tenham 
dificuldades para gerar filhos 10 . 

INDICATES 

1. Fator cervical. 

2. Fator imunologico. 

3. Disovulias. 

4. Fator masculino leve 

5. Endometriose leve ou moderada apos 
corre 9 ao das distor 9 oes anatomicas. 

6. Infertilidade sem causa aparente. 
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CRITERIOS DE INCLUSAO 

Na dependencia dos protoco- 
los e procedimentos operacionais pa- 
drao (POPS) implantados pelos servi- 
90 s publicos ou privados, os criterios 
de inclusao, cancelamento e protocolos 
de estimula 9 ao ovariana sao definidos 
em sua maior parte pelas caracteristi- 
cas desses mesmos serv^os. Assim 
sendo no Centro de Pesquisa e Ensino 
do Servi 90 de Reprodu 9 ao Assistida do 
Hospital Regional da Asa Sul/SES/DF 
(CEPRA) os criterios para inclusao de 
pacientes sao: 

- Pacientes com menos de 39 anos. 

- Pelo menos 03 milhoes de esperma- 
tozoides do tipo A no recuperado apos 
capacita 9 ao. 

- Permeabilidade tubaria. 

- FSH do 3- dia do ciclo < 10 mUI/ml 

- Ecografia basal com numero de foli- 
culos antrais > a 7 

CRITERIOS DE CANCELAMENTO 

1. Crescimento de apenas 1 foliculo 
dominante (acima de 15 mm). 

- Nestes casos orientar 0 coito progra- 
mado ou cancelar 0 ciclo 

2 . Crescimento de 4 ou mais foliculos 
dominantes (acima de 15 mm). 

- Cancelar 0 estimulo e nao aplicar 0 
HCG- orientar redoes sexuais apenas 
com preservative ate a menstrua 9 ao 

- Considerar a possibilidade de con¬ 
verter para FIV. 

- Endometrio com espessura menor de 
7mm, apesar de uma estimula 9 ao ova¬ 
riana adequada. 

- Aconselhar 0 coito programado apos 
a aplica 9 ao do HCG ou 

- Cancelar 0 ciclo 


4 . Resposta ovariana contra lateral a 
trompa pervia se a permeabilidade tu¬ 
baria for unilateral 

- Aconselhar 0 coito programado apos 
aplica 9 ao do HCG ou 

- Cancelar 0 ciclo 

TECNICAS 

De modo a alcan 9 ar-se uma 
amostra ideal para IIU, toma-se ne- 
cessario retirar-se 0 plasma seminal, 
debris celulares, celulas nao germi- 
nativas e espermatozoides imoveis do 
ejaculado, resultando em uma aliquota 
com alta concentra 9 ao de espermato¬ 
zoides com motilidade progressiva e 
morfologicamente normais. Dentre as 
diversas tecnicas utilizadas a centri- 
fuga 9 ao da amostra seminal utilizan- 
do-se gradiente de densidade seguido 
de swim-up, e amplamente utilizada, 
especialmente para amostras com des- 
vios nos parametros de normalidade. 
Independente das tecnicas emprega- 
das no prepare e capacita 9 ao do semen 
obtido por masturba 9 ao para a IIU, 0 
objetivo e mimetizar a a 9 ao do orga- 
nismo feminino sobre 0 material co- 
letado: simula 9 ao da fun 9 ao vaginal, 
a 9 ao natural do muco cervical e das 
tubas uterinas. 

De uma maneira geral es- 
tes resultados sao obtidos quando se 
aplica as diversas tecnicas de aque- 
cimento, centrifuga 9 ao e lavagem do 
semen 11 . Por isso na capacita 9 ao pre- 
tende-se separar os espermatozoides 
moveis e normais do liquido seminal. 
A purifica 9 ao atraves de gradientes e por 
centrifuga 9 ao remove micro-organismos, 
leucocitos, celulas germinais imaturas 
e espermatozoides anomalos. O semen 
capacitado e colocado num cateter fmo, 
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atoxico, num volume de 0,1-0,5 ml con- 
tendo no minimo 500.000 espermatozoi- 
des capacitados. Quando se usa amostras 
de semen de doador, procede-se o des- 
congelamento do material sendo que o 
prepare e o mesmo do descrito. 

Nao existem evidencias sufi- 
cientes para recomendar especificamente 
uma tecnica de prepare. Estudos rando- 
mizados e controlados, comparando a 
efetividade dos diferentes metodos nao 
demonstraram melhores resultados cli- 
nicos, nao obstante sugiram uma prefe¬ 
rence pelas tecnicas que usam diversos 
gradientes i. * * * * * * * * * * 12 . Em geral nao se realiza a 
I1U alem de 3 vezes. Cerca de 80% das 
gestagocs cllnicas sao obtidas durante os 
tres primeiros ciclos 13 . 

inseminaqAo 

HETEROLOGAE H0M0L0GA 

A IIU pode ser dividida em 
dois grandes grupos: Inseminagao in- 
trauterina homologa (HUE!), quando o 
semen utilizado e o do proprio marido 
ou companheiro, e a inseminagao com 
semen de doador (IIUSD) onde nao ha 
a correspondence entre os dados ge- 
neticos do pai 14 . 

PROTOCOLOS DETRATAMENT0 

Os protocolos utilizados de- 
vem ser precedidos pela avaliagao cli- 
nica completa e especlfica para a ferti- 
lizagao assistida, realizagao de exames 
obrigatorios, exames complementares 
e fomecimento e esclarecimento deta- 
lhado do termo de consentimento livre 
esclarecido (TCLE). 

A Agenda Nacional de Vigi- 
lancia Sanitaria (ANVISA) exige que 
homens e mulheres realizem os se- 


guintes exames para a triagem labora- 
torial previamente ao procedimento de 
reprodugao assistida. 


TRIAGEM LAB0RAT0RIAL 0BRIGAT0RIA 

i. Sifilis 

ii. Hepatite B (HBsAg e anti-HBc) 

iii. Hepatite C (anti-HCV) 

iv. HIV 1 e HIV 2 

v. HTLVIell 

vi. Virus Zika: detecgao do anticorpo 
contra o virus Zika (IgM). 


Segundo Nota Tecnica 
008/2016/GSTCO/GGMED/DIARE/ 
ANVISA 15 , o prazo de validade dos exa¬ 
mes de triagem laboratorial para deve 
ser de, no maximo, ate 30 (trinta) dias 
antes da realizagao do procedimento. 

Os exames complementares 
comumente adotados sao: 


EXAMES COMPLEMENTARES FEMININ0S 

i. Tipagem sangufnea - ABO e Rh; 

ii. Papanicolau com menos de um ano; 

iii. Ecografia transvaginal basal preferencialmente no 
3°, 4°. ou 5°. dia do ciclo menstrual;* 

iv. Histerossalpingografia com pelo menos dois anos; 

v. Citomegalovi'rus IgM e IgG; 

vi. Toxoplasmose IgM e IgG; 

vii. Rubeola IgM e IgG; 

viii. Chagas; 

ix. FSH e estradiol do 3o dia do ciclo; 

x. Avaliagao psicologica do casal 

xi. Histeroscopia;** 

xii. Videolaparoscopia e avalia^ao genetica, se necessario. 

* Para avaliagao da reserva ovariana com contagem do numero e diametro de foliculos antrais em cada 
ovario, com menos de seis meses. 

** Em caso de alteragoes na HSG ou ecografia, historia de miomectomia, curetagens uterinas, abortamento 

habitual e outras intervenes intracavitarias. 


EXAMES COMPLEMENTARES MASCULIN0S 

i. Tipagem sangufnea-ABO e Rh; 

ii. Espermograma e espermocultura com menos de seis meses; 

iii. Citomegalovfrus IgM e IgG; 

iv. Teste de prognostico seminal, se necessario; 

v. Avaliagao andrologica; 

vi. Avalia^ao genetica em casos de astenozoospermia severa 
idiopatica (>80% de espermatozoides imoveis), azoospermia 
nao obstrutiva, oligospermia severa (<1,0 X 106) 
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Sao usados protocolos diferenciados e personalizados para cada casal. Os 
mais utilizados atualmente sao: 


ESOUEMAI 

• Citrato de clomifeno lOOmg, 01 
comprimido de 12/12h do 3-ao 1- dia 
do ciclo. 

• Gonadotrofmas no 5°, 7° e 9o. dias 
do ciclo. Doses adicionais de gonado¬ 
trofmas poderao ser orientadas a partir 
do 10- dia na dependencia da resposta 
ovariana verificada 

• 75UI em pacientes com menos de 30 
anos. 

• 150UI em pacientes com mais de 30 
anos. 

• Gonadotrofma corionica humana 
10.000 UI administrada quando pelo 
menos 02 dos foliculos atingirem dia- 
metro medio de 18 mm. 

Interromper as medica 9 oes para esti- 
mula 5 ao ovariana. 

• Progesterona natural micronizada 
400 mg via vaginal iniciada na noite 
da insemina 5 ao e mantida ate a 12- 
semana de gestapao ou ate verifica- 
?ao dos batimentos cardiacos fetais 
(BCF). 

• Caso os foliculos nao tenham rompi- 
do ate a insemina 9 ao orientar rela 9 ao 
sexual no dia seguinte e iniciar a pro¬ 
gesterona na noite seguinte tambem. 


ESOUEMA II 

• Gonadotrofmas diariamente entre 
18-20 h a partir do 3- dia do ciclo, po- 
dendo prolongar-se ate o 12- dia na 
dependencia da resposta ovariana ve¬ 
rificada na ecografia. 

• 75UI em pacientes com menos de 30 
anos. 

• 150UI em pacientes com mais de 30 
anos. 

• Este esquema e personalizado, por- 
tanto o acrescimo ou diminui 9 ao da 
dose dependera da resposta da pacien- 
te; 

• Gonadotrofma corionica humana 
10.000 UI administrada quando pelo 
menos 01 dos foliculos atingir diame- 
tro medio de 18 mm. Interromper as 
medica 9 oes para estimula 9 ao ovaria¬ 
na. 

• Progesterona natural micronizada 
400 mg via vaginal iniciada na noite 
da insemina 9 ao e mantida ate a 12- 
semana de gesta 9 ao ou ate verifica 9 ao 
dos batimentos cardiacos fetais (BCF). 

• Caso os foliculos nao tenham rompi- 
do ate a insemina 9 ao orientar rela 9 ao 
sexual no dia seguinte e iniciar a pro¬ 
gesterona na noite seguinte. 
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Os esquemas a seguir, adaptados a pacientes com menos de 30 anos, re- 
sumem comparativamente os esquemas de cstimulagao ovariana apresentados. 



ESQUEMA 1 

DIA DO CICLO 

1 2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

1 0 

D - 2 

D -1 

DO 

D + l 

D + 2 

Citrato de clomifeno 



100mg 









Gonadotrofinas (Ul) 





75 


75 


75 






Gonodatrofina corionica 











hCG 





Inseminagao 













IIU 



Progesterona 














400 mg 


ESQUEMA II 


DIA DO CICLO 


1 2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

1 0 

D - 2 

D -1 

DO 

D + 1 

D + 2 

Gonadotrofinas (Ul) 



75 






Gonodatrofina corionica 











hCG 





Inseminagao 













IIU 



Progesterona 













40mg 


A OMS recomenda que o ho- 
mem esteja com 2 a 7 dias sem eja- 
cular, de modo a otimizar a qualidade 
seminal 16 . Todavia, em casos de amos- 
tras seminais de baixa qualidade no 
dia da IIU, requisitar ao paciente uma 
nova coleta, sequencial ao primeiro 
ejaculado, pode resultar em incremen- 
to da qualidade seminal. 

Os esquemas a seguir, adapta¬ 
dos a pacientes com menos de 30 anos, 
resumem comparativamente os esque¬ 
mas de estimula 5 ao ovariana apre¬ 
sentados. Alguns estudos relatam me- 
lhoria dos parametros de um segundo 
ejaculado, em alguns pacientes oligo- 
zoospermicos 17 - 18 , coletado nao mais 
do que 60 minutos apos o primeiro. 

Apesar de nao ser consenso na 
literatura 19 , estudos sugerem que algu- 
mas amostras seminais, obtidas em sequ- 
encia, apresentaram motilidade progres¬ 
siva e contagem total de espermatozoides 
moveis significativamente melhores 20 . 


M0NIT0RAMENT0 FOLICULAR 

• Ecografia transvaginal basal entre o 
2° e 3° dia do ciclo para verificar nu- 
mero de foliculos antrais, presensa de 
cistos ovarianos ou patologias endo- 
metriais; 

• Ecografia transvaginal entre o 8° e 9° 
dia do ciclo para: 

- Medir todos os foliculos no seu di- 
ametro medio. 

- Medir a espessura endometrial ma¬ 
xima e avaliar o padrao laminar. 

• Ecografias transvaginais subse- 
quentes a depender do crescimento 
folicular a cada 24-48 h ate a vigen- 
cia de dois ou mais foliculos acima 
de 18 mm. 

• Ecografia entre 24 e 48 h apos a in- 
semina 9 ao intrauterina quando nao 
houver ruptura folicular ou a criterio 
medico. 
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RECOMENDAgOES 

Dias que antecedem a IIU: 

• Realizar moldagem do colo na oca- 
siao da ecografia transvaginal basal 
com o tipo de cateter que sera utiliza- 
do na ocasiao da insemina 5 ao. 

• Recomendar que o casal nao tenha 
mais redoes sexuais a partir da eco¬ 
grafia do 10° - 11°. dia para que seja 
respeitado o periodo de abstinencia ide¬ 
al para o prepare de semen (2 a 5 dias). 

• Aplica£ao da gonodatrofma corioni- 
ca humana - hCG 10.000UI prescrita 
na vigencia de dois ou ate tres foli- 
culos acima de 18mm, independente 
do esquema de estimula?ao utilizado. 
Se o casal tiver abstinencia superior a 
cinco dias, recomendar relafao sexual 
com camisinha na noite do hCG. 

• A insemina^o intrauterina sera rea- 
lizada 36 a 42 horas apos a aplicasao 
do hCG, de preferencia na 38 a hora. 

Momentos antes da IIU: 

• Solicitar a paciente que beba agua 
para encher a bexiga. 

• Posicionar a paciente em posisao gi- 
necologica. 

• Realizar ecografia transvaginal para 
avaliagao da ruptura folicular 

• Exame especular com exposi?ao do 
colo uterino. 

• Limpeza do colo uterino com gaze 
umedecida em agua destilada sem to- 
car nas paredes vaginais. 

• Aspira 5 ao delicada de muco cervical 
(se houver) com seringa de insulina. 

• Introdu?ao delicada do cateter de 
deposi?ao dos espermatozoides com 1 
cm a menos da moldagem ou a 6,5 cm 
se nao houver moldagem previa. 


• Deposi?ao dos espermatozoides de 
forma lenta. 

• Retirada do cateter mantendo o em- 
bolo pressionado. 

• Observar a presen?a de refluxo dos 
espermatozoides, colica e sangue. 

• Retirada do especulo sem comprimir 
ou tracionar o colo uterino. 

• Posicionamento da paciente em de- 
cubito dorsal horizontal. 

• Repouso por 15 minutos. 

Apos a IIU: 

• Prescrever Progesterona natural mi- 
cronizada 400 mg via vaginal iniciada 
24 h pos IIU 

• Solicitar dosagem de bHCG sanguineo 
14 dias apos a insemina^o intrauterina. 

• Agendar retomo para entrega do re- 
sultado de bHCG. 

Na entrega do resultado de bHCG: 

• Se a paciente engravidou: 

- Devera retomar para ecografia apos 
07 e 14 dias do bHCG sanguineo para 
avalia 5 ao do saco gestacional e nume- 
ro de embrioes implantados e BCF; 

- Orientar uso de progesterona ate 
12 a semana de gesta?ao. 

- Orientar uso de Acido folico 5 mg, 
01 comprimido ao dia 

• Se houver mcnstruagao a pacien¬ 
te devera entrar em contato nos tres 
primeiros dias do ciclo para ser nova- 
mente orientada. 

COMPUCACOES 

Dentre as complica 5 oes ineren- 
tes a IIU, as mais temidas e citadas estao: 
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Sindrome de hiperestimulo ovaria- 
no (SHEO): 

Sua incidencia varia em tomo 
1 a 10% 21 . Na forma grave, mais fre- 
quentemente encontradas em tecnicas 
de alta complexidade FIV, estima-se 
de 0,2% a 1% de todos os ciclos de 
reprodugao assistida sendo associa- 
da com mortalidade entre 1:45.000- 
1:50.000 entre as mulheres submeti- 
das a indugao da ovulagao 22 . 

Gestagoes multiplas 

A ocorrencia de gravidez mul- 
tipla nas tecnicas de fertilizagao assisti¬ 
da tem preocupado o mundo. Segundo 
dados da Rede Latino-Americana de 
Reprodugao Assistida (RedLARA), em 
seus registros reportados em 2008, a 
taxa de gestagao multipla em IIU foi de 
10,4%. Desta, 9,3%referem-se as gesta¬ 
goes gemelares, l,l%>trigemelares 23 . 

Abortamento 

As taxas de abortamento es- 
tao em tomo de 14, 8% 24 . Em alguns 
estudos a incidencia de aborto, gravi¬ 
dez ectopica parecem estar aumenta- 


dos depois de se utilizar tecnicas de 
fertilizagao assistida 22,23 . Os dados da 
RedLARA apresentados tambem em 
2008 relatam uma taxa de 0,9% para 
gravidez ectopica 24 . 

Ainda que em estudo retros¬ 
pective recente comparando taxas 
de gravidez em IIU com concepgao 
espontanea, pacientes tratadas com 
IIU tiveram aumento do risco para os 
nascidos pre-termo e baixo peso ao 
nascer 25 . Nuojua-Huttunen et al. mos- 
traram que IIU por si so nao conduz 
a nenhum aumento do risco perinatal, 
exceto quando a estimulagao ovariana 
hormonal for usada,tendo por resulta- 
do gravidezes multiplas 26 . 

conclusAo 

A IIU e uma tecnica de baixa 
complexidade usada como procedimen- 
to precioso para casais que apresentam 
infertilidade sem causa aparente e que 
o semen de seu marido ou parceiro te- 
nha pelo menos 3 milhoes de esperma- 
tozoides do tipo A no recuperado apos 
capacitagao. A idade feminina deve ser 
levada em conta, visto ser um importan- 
te marcador da fungao ovariana. 
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Antes restritas a mulheres com 
obstrugao das trompas, podem 
estar indicadas tambem para 
preservagao de gametas, a 
fim de adiar procriagao, por 
motivagao medica ou em caso 
de doenga progressiva 
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Tecnicas de reproducao assistida 
de alta complexidade 


As tecnicas de reprodugao as¬ 
sistida (TRA) sao procedimentos de 
alta complexidade, envolvendo ma- 
nipulagao extracorporal de oocitos e 
espermatozoides em conjunto ou de 
embrioes. Fundamentalmente, tem o 
papel de auxiliar a resolugao de proble- 
mas relacionados a procriagao, quan- 
do outros tipos de tratamento tenham 
sido ineficazes ou quando tenham sido 
contraindicados, e desde que as chan¬ 
ces de sucesso (nao se pode falar em 
garantias reais) e os riscos a saude da 
mulher, do homem e dos descendentes 
gerados a partir da intervengao sejam 
cientificamente respaldadas. 

Sao consideradas TRA: fertili¬ 
zagao in vitro (FIV) e transferencia de 
embrioes, transferencia intrafalopiana 
de gametas, transferencia intrafalopia¬ 
na de zigoto, transferencia tubaria de 
embrioes, criopreservagao de gametas 
e embrioes, doagao de oocitos ou de 
embrioes, e a gestagao de substituigao 
(doagao temporaria do utero). Nao 
esta contemplada pela terminologia a 
inseminagao assistida ou artificial, em 
qualquer modalidade 

A primeira crianga concebi- 
da pela tecnica de fertilizagao in vitro 
(FIV) nasceu em 1978, na Inglaterra. 
Desde entao, observamos evolugao 
ascendente do conhecimento sobre 
os processos reprodutivos humanos, 
associada a maior seguranga e melho- 
res resultados dos processos clinicos e 
laboratoriais. De acordo com estimati- 
vas, realizam-se anualmente cerca de 
um milhao e 600 mil ciclos de trata- 
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mento por TRA em todo o mundo, o 
que resulta em cerca de 430 mil nas- 
cimentos. Atualmente, contabiliza-se 
a existencia de cerca de 6 milhoes de 
pessoas concebidas por fertilizagao in 
vitro em todo o mundo. 2 

Inicialmente restritas as mu- 
lheres com obstrugoes das trompas 3 ’ 4 , 
as TRA tem sido indicadas atualmente 
tambem para casais cuja infertilidade 
pressupoe-se atribuida a problemas 
masculinos, disfungoes ovarianas 
e endometriose, sem que se exclua 
como opgao terapeutica para qualquer 
casal com dificuldades reprodutivas, 
independentemente da causa, o que 
contempla as unioes homoafetivas e a 
procriagao por individuos solteiros. 

E importante dizer que as TRA 
tambem podem estar indicadas para a 
preservagao de gametas, seja para fins 
de adiar a procriagao (motivagao so¬ 
cial), seja por motivagao medica, no 
caso de pessoas com cancer ou outras 
doengas cujos tratamentos possam 
agredir irreversivelmente os ovarios, 
ou quando portadoras de doengas de 
carater progressive, como a endome¬ 
triose, que podem reduzir o potencial 
reprodutivo com o passar dos anos. 5,6 

FIV conventional 

O proposito fundamental da 
FIV e promover o encontro dos game¬ 
tas em laboratories para formagao de 
embriao que, depois de cultivado, e 
transferido a cavidade uterina ou crio- 
preservado. 
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Na tecnica convencional, os 
complexos cumulus-corona aspirados 
por pungao atraves de fundo de saco 
vaginal sao depositados em meio de 
cultivo juntamente com os espermato- 
zoides capacitados, que fertilizam os 
oocitos espontaneamente. 

Injegao intracitopLasmatica de 
espermatozoides 

Na injegao intracitoplasmati- 
ca de espermatozoides (ICSI), a mi- 
cromanipulagao dos gametas permite 
a introdugao do gameta masculino no 
citoplasma oocitario. 

A tecnica foi inicialmente de- 
senvolvida como solugao para casais 
com fator masculino grave, com resul- 
tados insatisfatorios a tecnica conven¬ 
cional 4 . 

Maior acessibilidade, contu- 
do, fez com que varios centres passas- 
sem a realizar a ICSI rotineiramente, 
absorvendo as indicagoes da FIV con¬ 
vencional. 

De acordo com o ultimo re- 
gistro da Rede Latino-americana de 
Reprodugao Assistida, a ICSI tern sido 
utilizada em cerca de 85% de todos 
os ciclos de tratamento realizados na 
America Latina nos ultimos anos 7 . 

Entre as indicagoes habituais 
da ICSI, citam-se: insucesso em FIV 
convencional previa; oligoastenote- 
ratozoospermia (com menos de 2 mi- 
lhoes/mL de espermatozoides moveis 
recuperados apos prepare seminal ou 
menos de 4% de espermatozoides com 
morfologia estrita normal); aspermia 
ou azoospermia (espermatozoides ob- 
tidos por tecnicas de recuperagao ci- 
rurgica); numero de oocitos aspirados 
inferior a cinco 8 . 


PREPAROPARAAS TECNICAS 

Avaliagao da pessoa candidata a TRA 

Espera-se que as pessoas 
candidatas as TRA tenham sido pre- 
viamente avaliadas pelo ginecologis- 
ta geral ou urologista e, dessa forma, 
lhes tenham sido solicitados exames 
complementares basicos. A aborda- 
gem propedeutica pre-FIV devera ser 
individualizada, baseada em achados 
clinicos. 

Avaliagao da mulher 9 

Na avaliagao basica da mu¬ 
lher, aspectos como duragao da infer- 
tilidade, padrao menstrual, anteceden- 
tes obstetricos, uso de contraceptives, 
frequencia sexual, cirurgias previas, 
infeegoes pelvicas previas, uso de me- 
dicamentos, historico familiar e habi- 
tos de vida devem ser bem explorados. 
Da mesma forma, o exame fisico mi- 
nucioso deve buscar alteragoes tireoi- 
dianas e mamarias, sinais de viriliza- 
gao, alteragoes vaginais e cervicais, 
sinais de inflamagao pelvica, volume 
uterino e anexial. 

Entre os exames complemen¬ 
tares, preconizam-se: 

• Avaliagao da reserva ovariana, 
pela dosagem sanguinea de hormonio 
foliculo-estimulante (FSH) e antimiil- 
leriano (AMH), e contagem ultrasso- 
nografica de foliculos antrais, todas 
realizadas preferencialmente ate o 
quinto dia do ciclo menstrual; 

• Avaliagao da anatomia pelvica, 
pela ultrassonografia transvaginal e 
a histerossalpingografia, que podem 
ser complementadas por ressonan- 
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cia magnetica, a histerossonografia 
(quando disponivel) e a histeroscopia. 

O cariotipo da mulher estara 
bem indicado quando houver histori- 
co de perdas gestacionais espontaneas 
recorrentes, de cromossopatias nume- 
ricas ou estruturais na prole, de falhas 
repetidas de implantagao, de falencia 
ovariana precoce (em idade inferior ou 
igual a 30 anos). 

Avaliaqao do homem 10 

Aqui devem ser avaliados fre- 
quencia e duragao dos coitos, tempo 
de infertilidade, doengas na infancia 
e desenvolvimento puberal, doengas 
vigentes, uso de medicamentos e dro- 
gas, doengas sexualmente transmissi- 
veis, exposigoes a substancias toxicas 
e ocupagao, entre outros aspectos que 
meregam destaque individualizado. 
Assim como para a mulher, o exa- 
me fisico e fundamental na avaliagao 
completa do homem candidato a TRA. 

A analise seminal pelo esper- 
mograma e o exame essencial: a partir 
dela outras avaliagoes podem ser suge- 
ridas. Na existencia de anomalias se- 
minais, particularmente concentragao 
de espermatozoides diminuida, serao 
bem indicadas as dosagens sanguineas 
de FSH, testosterona total e hormonio 
tireoestimulante (TSH). 

Excepcionalmente, a ultrasso- 
nografia de bolsa escrotal (ou outros 
exames de imagem) estara indicada 
quando o exame fisico for duvidoso 
quanto a existencia de varicocele ou 
na identificagao de massas anormais. 

O cariotipo do homem estara 
bem indicado quando houver histori- 
co de perdas gestacionais espontaneas 


recorrentes, de cromossopatias nu- 
mericas ou estruturais na prole, e de 
falhas repetidas de implantagao. As 
pesquisas de mutagoes estarao bem in- 
dicados em homens com azoospermia 
nao obstrutiva ou oligozoospermia 
grave (contagem de espermatozoides 
inferior a 5,0 X 10 6 /mL), incluindo a 
pesquisa de microdelegoes do cromos- 
somo Y. Em homens com suspeita de 
ausencia dos ductos deferentes, por 
fim, deve-se acrescentar a pesquisa de 
mutagao genica da fibrose cistica. 

Sorologias para homens e mulheres 

De acordo com a Agencia Na- 
cional de Vigilancia Sanitaria, para a 
eleigao de pacientes aptos as TRA no 
Brasil devem ser solicitados testes 
laboratoriais para: Sifilis; Elepatite B 
(exigem-se ElBsAg e Anti-ElBc; suge- 
rimos adigao do Anti-ElBs, como ele- 
mento diferenciador entre imunizagao 
e infecgao previa); Anti-ElCV; Anti- 
-E1IV; sorologia para EITLV I e II; e 
virus Zika (apenas IgM). 11 Recomen- 
da-se tambem realizar investigagao 
laboratorial de doengas com potencial 
de transmissao intrauterina e causa- 
doras de doengas graves ao concepto, 
como Rubeola, Citomegalovirose e 
Toxoplasmose. 

Por fim, em doadores de se¬ 
men, oocitos ou tecidos gonadais, de¬ 
vem serrealizados testes para detecgao 
de Chlamydia trachomatis e Neisseria 
gonorrhoeae. 11 

Mudanqas de habitos 

Etilismo, tabagismo, consumo 
regular de cafeina, uso de drogas ilici- 
tas e obesidade podem exercer efeitos 
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negativos sobre a fertilidade natural 12 
(Quadro 1) e, por analogia, sobre os re- 
sultados reprodutivos em TRA. Embo- 
ra nao caracterizem contraindicagoes 
formais para tratamento, considera-se 
boa pratica o aconselhamento dos ca- 
sais candidatos a TRA quanto a ade- 
quagao dos seus habitos de vida antes 
de ingressarem no ciclo terapeutico 13 . 


Quadro 1. Estilo e habitos de vida, e impacto 
sobre a fertilidade 


Fator 

Impacto sobre a fertilidade 

Obesidade, IMC > 35 kg/m 

Aumenta 2x o tempo necessario 
para conceogao 

Baixo peso, IMC < 19 kg/m 

Aumenta 4x o tempo necessario 
para concepgao 

Tabagismo 

RR de infertilidade aumenta 60% 

Estilismo, > 2 doses/dia 

RR de infertilidade aumenta 60% 

Cafema, > 250 mg/dia 

Fecundabilidade diminui'da em 45% 

Drogas ilicitas 

RR de infertilidade aumenta 70% 


Legenda: IMC, indice de massa corporal; RR, risco relativo (adaptado deThe 
Practice Comittee, ASRM. Optimizing natural fertility. Fertil Steril 2013 xx) 


Profilaxia de defeitos de fechamento 
do tubo neural 

Os defeitos de fechamento 
do tubo neural acometem cerca de 6 a 
cada grupo de 10.000 nascimentos no 
Brasil, ate de metade deles representa- 
da pela espinha bifida. 

Nao existe ate o momento 
uma estrategia plenamente eficaz para 
evitar os defeitos do tubo neural, mas 
a suplementagao de acido folico na 
fase pre-concepcional pode reduzir 
significativamente o numero de casos 
de espinha bifida e anencefalia. Reco- 
menda-se a prescrigao de acido folico 
em doses orais diarias de 400 pg, ini- 
ciadas pelo menos 4 semanas antes da 
concepgao 1415 e, portanto, da transfe¬ 
rence embrionaria em TRA. 


Antibioticoprofilaxia 

Embora nao seja obrigatorio, 
pode-se realizar profilaxia antimicro- 
biana pre-tratamento, pela utilizagao 
de esquemas sistemicos e locais de 
amplo espectro 8 : 

• Azitromicina: em dose unica de 1 g, 
administragao oral, para o casal, nos 
dias que precedem o inicio do trata¬ 
mento; 

• Tinidazol/Miconazol (creme vaginal): 
administragao diaria, por sete dias, na 
fase luteal do ciclo que precede o ini¬ 
cio do tratamento. 

PR0T0C0L0S DE INDUQA0 
OVARIANA EM TRA 

Bloqueio hipofisario 

O bloqueio hipofisario visa, 
principalmente, evitar elevagao agu- 
da e precoce do hormonio luteinizante 
(LEI) endogeno e o risco de ovulagoes 
precoces I2,16 . 

Para o bloqueio hipofisario, 
disponibilizam-se no mercado os ana- 
logos do hormonio liberador de gona- 
dotrofinas (GnREI), em formas ago- 
nistas e formas antagonistas. 

Protocolos utilizando analogo 
antagonista do GnRH 

Inicia-se a estimulagao ova- 
riana preferencialmente no segundo 
ou terceiro dia do ciclo menstrual, 
ou em dia posterior desde que nao se 
identifique dominancia folicular a ul- 
trassonografia transvaginal (foliculo 
com diametro medio >10 mm). 
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A estimulagao e realizada pela 
administragao de folitrofma (FSH) ou 
gonadotrofma menopausal (HMG). As 
doses recomendadas de FSH ou HMG 
variam entre 150 Ul/dia e 300 Ul/dia, 
e dependerao do protocolo estabeleci- 
do pelo servigo, podendo ser defmidas 
pela contagem de follculos antrais, a 
saber: CFA > 15 follculos, FSH ou 
HMG 150 Ul/dia; CFA entre 10 e 15 
follculos, FSH 225 Ul/dia; e CFA< 10 
follculos, FSH ou HMG 300 Ul/dia. 17 

A estimulagao pode ser reali¬ 
zada, ainda, com a alfacorifolitropina, 
uma gonadotrofma de deposito com 
agao prevista para 7 dias, nas doses de 
100 mg, para mulheres com peso cor¬ 
poral < 60 kg, ou 150 mg, para mulhe¬ 
res com 60 kg ou mais. 18,19 

Ha duas maneiras de se reali- 
zar o bloqueio hipofisario com o ana- 
logo antagonista do GnRH: 

• No regime fixo, inicia-se o analogo 
antagonista do GnRH (acetato de ce- 
trorrelix ou acetato de ganirelix, 0,25 
mg/dia, pela via subcutanea) no quinto 
ou sexto dia de estimulagao, indepen- 
dentemente da avaliagao do cresci- 
mento folicular; 

• No regime flexivel, o analogo anta¬ 
gonista do GnRH deve ser introduzido 
quando o maior follculo dominante 
atinge diametro medio >14 mm. 16 

Quando ao menos tres folicu- 
los dominantes atingem diametro me¬ 
dio > 17 mm, suspendem-se todos os 
medicamentos e procede-se a indugao 
da maturidade folicular/oocitaria (cha- 
mado na pratica de trigger ) pela admi¬ 
nistragao de gonadotrofma corionica 
(hCG) exogena (por sua semelhanga 
estrutural com o LH endogeno), em 


dose unica. Pode-se utilizar a gonado¬ 
trofma urinaria purificada na dose de 
10.000 UI pela via intramuscular ou 
subcutanea, ou a formulagao recombi- 
nante na dose de 250 mg pela via sub¬ 
cutanea 20 . 

A ovulagao deve ocorrer entre 
36 e 40 horas da administragao da go¬ 
nadotrofma, razao pela qual se prefere 
realizar a captagao dos oocitos entre 
34 e 36 horas depois da administragao 
da hCG 16 . 

Altemativamente, o trigger 
pode ser realizado pela administragao 
de um agonista do GnRH (acetato de 
triptorrelina, 0,2 mg, ou acetato de 
leuprolida, 1 a 2 mg, em dose unica, 
pela via subcutanea). 21-23 A aspiragao 
folicular para captagao oocitaria deve- 
ra acontecer cerca de 36 horas depois 
da administragao do agonista 22,24 . 

Essa medida estara bem indi- 
cada para mulheres com risco elevado 
de desenvolvimento da sindrome de 
hiperestimulo ovariano (SHEO) 25,26 , 
bem como em ciclos para criopreser- 
vagao de oocitos, seja por motivagao 
medica, seja por motivagao social. 

Cabe ressaltar que a tendencia 
atual e de se criopreservar os embrioes 
advindos de ciclos em que o trigger 
foi realizado com analogos agonistas 
do GnRH, por nao se conseguir, com 
protocolos convencionais, uma su- 
plementagao adequada da fase lutea. 
Entretanto, protocolos alternatives de 
suplementagao vem sendo desenvolvi- 
dos e e possivel que num futuro breve 
a transference de embrioes a fresco 
nesses ciclos seja assumida como con¬ 
sensual. 27,28 

Os protocolos utilizando ana¬ 
logo antagonista do GnRH estao re- 
presentados pelas figuras 1 a 3. 
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Protocolo com antagonista do GnRH 

Regime fixo, com FSH ou HMG 


FSH ou HMG, 150-300 Ul/dia 


hCG recombinante, 250 irg, 
ou urinaria, 10.000 Ul, 
ou acetato detriptorrelina, 0,2 mg, 
ou acetato de Leuprolida, 1-2 mg 



Aceato de ganirelix ou acetato de 
cetrorrelix, 0,25 mg/dia 




Menstruagao D5 ou D6 

de estimulo 


3foliculos Captagao 
£ 17 mm oocitaria 


Figura 1 . Inicia-se a estimulagao ovariana preferencialmente no segundo ou terceiro dia do ciclo menstrual com FSH 
ou HMG. No regime fixo, inicia-se o antagonista do GnRH (acetato de cetrorrelix ou acetato de ganirelix) no quinto ou 
sexto dia de estimulagao, independentemente da avaliagao do crescimento folicular. Quando pelo menos 3 foliculos 
atingem diametro medio de 17 mm, suspendem-se todos os medicamentos e procede-se ao trigger com gonadotrofi- 
na corionica (hCG) recombinante ou humana, ou agonista do GnRH (acetato de triptorrelina ou acetato de leuprolida). 
A captagao oocitaria deve ser realizada cerca de 36 horas depois. 


Protocolo com antagonista do GnRH 

Regime fixo, com alfacorifolitropina 


Alfacorifolitropina, 
100-150 pg 


hCG recombinante, 250 pg, 
ou urinaria, 10.000 Ul, 
ou acetato de triptorrelina, 0,2 mg, 
ou acetato de Leuprolida, 1-2 mg 



FSH ou HMG, 
150-300 Ul/dia 


Aceato de ganirelix ou acetato de 
cetrorrelix, 0,25 mg/dia 


- 2-3 dias -: 


Menstruagao D5 ou D6 D8 de 

de estimulo estimulo 


3 foliculos Captagao 
>17 mm oocitaria 


Figura 2. Administra-se a alfacorifolitropina para estimulagao ovariana preferencialmente no segundo ou terceiro dia 
do ciclo menstrual. No regime fixo, inicia-se o antagonista do GnRH (acetato de cetrorrelix ou acetato de ganirelix) no 
quinto ou sexto dia de estimulagao, independentemente da avaliagao do crescimento folicular. A partir do D8 de 
estimulagao, avalia-se a necessidade de continuar a estimulagao ovariana, com FSH ou HMG. Quando pelo menos 3 
foliculos atingem diametro medio de 17 mm, suspendem-se todos os medicamentos e procede-se ao trigger com 
gonadotrofina corionica (hCG) recombinante ou humana, ou agonista do GnRH (acetato detriptorrelina ou acetato de 
leuprolida). A captagao oocitaria deve ser realizada cerca de 36 horas depois. 
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Protocolo com antagonista do GnRH 

Regime flexivel 


hCG recombinante, 250 p,g, 
ou urinaria, 10.000 Ul, 
ou acetato de triptorrelina, 0,2 mg, 
ou acetato de Leuprolida, 1-2 mg 



FSH ou HMG, 150-300 Ul/dia 


Aceato de ganirelix ou acetato 
de cetrorrelix, 0,25 mg/dia 


- 2-3 dias -j 


: — 

36h -- 

Menstruagao 

Foliculo dominante 
cl diametro S 14 mm 

3 foliculos 
£ 17 mm 

Captagao 

oocitaria 


Figura 3. Inicia-se a estimulagao ovariana preferencialmente no segundo ou terceiro dia do ciclo menstrual com FSH 
ou HMG. No regime flexivel, inicia-se o antagonista do GnRH (acetato de cetrorrelix ou acetato de ganirelix) no dia em 
que o maior foliculo dominante atinge diametro medio de 14 mm. Quando pelo menos 3 foliculos atingem diametro 
medio de 17 mm, suspendem-se todos os medicamentos e procede-se ao trigger com gonadotrofina corionica (hCG) 
recombinante ou humana, ou agonista do GnRH (acetato de triptorrelina ou acetato de leuprolida). A captagao oocita- 
ria deve ser realizada cerca de 36 horas depois. 


Protocolo utilizando analogo 
agonista do GnRH 

Os protocolos com analogo 
agonista do GnRH foram muito usa- 
dos no passado, mas tem sido substitu- 
Idos pelos protocolos com antagonista 
do GnRH, que possibilita a preven 9 ao 
da SHEO. Os analogos agonistas do 
GnRH ligam-se aos receptores hipo- 
fisarios liberando inicialmente as go- 
nadotrofmas endogenas armazenadas 
(efeito flare up), para em seguida blo- 
quearem o estlmulo hipotalamico so- 
bre a secrefao gonadotrofica 16 . 

O protocolo de bloqueio hi- 
pofisario mais difundido e o chamado 
protocolo longo ou classico (Figura 
4), que se inicia pela administrafao do 
agonista a partir da fase medio-luteal 
do ciclo precedente ao programado 


para inicio da indufao de ovula 9 ao. O 
objetivo principal e o de diminuir as 
taxas de cancelamento pela presen 9 a 
de cistos ovarianos funcionais. 

Assim como no protocolo 
antagonista, inicia-se a estimula 9 ao 
ovariana preferencialmente no segun¬ 
do ou terceiro dia do ciclo menstrual, 
mas, como ha bloqueio hipofisario, o 
inicio em qualquer dia subsequente e 
viavel. 

A estimula 9 ao e realizada pela 
administra 9 ao de folitrofma (FSH) ou 
gonadotrofina menopausal (HMG). As 
doses recomendadas de FSH ou HMG 
variam entre 150 Ul/dia e 300 Ul/dia, 
e dependerao do protocolo estabeleci- 
do pelo servi 90 , podendo ser defmidas 
pela contagem de foliculos antrais, 
como mencionado para ciclos com an¬ 
tagonista. 17 
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Quando ao menos tres folicu- 
los dominantes atingem diametro me¬ 
dio > 17 mm, suspendem-se todos os 
medicamentos e procede-se a indugao 
da maturidade folicular/oocitaria (cha- 
mado na pratica de trigger ) pela admi- 
nistragao de gonadotrofina corionica 
(hCG) exogena (por sua semelhanga 
estrutural com o LH endogeno), em 
dose unica. Pode-se utilizar a gonado- 


trofina urinaria purificada na dose de 
10.000 UI pela via intramuscular ou 
subcutanea, ou a formulagao recom- 
binante na dose de 250 mg pela via 
subcutanea 20 . A ovulagao deve ocorrer 
entre 36 e 40 horas da administragao 
da gonadotrofina, razao pela qual se 
prefere realizar a captagao dos oocitos 
entre 34 e 36 horas depois da adminis¬ 
tragao da hCG 16 . 


Protocolo com agonista do GnRH 


hCG recombinante, 250 pg, 
ou urinaria, 10.000 UI 


Acetato de leuprolida, 10 Ul/dia, ou triptorrelina 0,1 mg/dia 



FSH ou HMG, 150-300 Ul/dia 


- 2-3 dias - 



D21-D24 do 
ciclo precedente 


Menstruagao 


3 foliculos Captagao 
> 17 mm oocitaria 


Figura 4. Inicia-se pela administrate) do agonista do GnRH a partir da fase medio-luteal (dia 21 a 24) do ciclo prece¬ 
dente ao programado para inicio da indugao de ovulagao. Inicia-se a estimulagao ovariana preferencialmente no 
segundo ou terceiro dia do ciclo menstrual com FSH ou HMG. Quando pelo menos 3 foliculos atingem diametro medio 
de 17 mm, suspendem-se todos os medicamentos e procede-se ao trigger com gonadotrofina corionica (hCG) recom¬ 
binante ou humana. A captagao oocitaria deve ser realizada cerca de 36 horas depois. 


Captagao e classificagao de oocitos 

A aspiragao folicular para 
captagao oocitaria sera realizada entre 
34 e 36 horas apos a administragao da 
hCG, podendo ser efetuada pela via 
transvaginal (tecnica mais difundida 
atualmente) ou por laparoscopia (tec¬ 
nica de excegao). A captagao oocitaria 
e realizada modemamente pela pun- 
gao do fomice vaginal posterior, com 
agulha propria acoplada ao transdutor 
endovaginal, com a paciente em seda- 


gao intravenosa; apesar de simples, o 
procedimento nao e isento de compli- 
cagoes, sendo as infeegoes e as lesoes 
vasculares 29 motivos de atengao da 
equipe assistencial na evolugao da pa¬ 
ciente. Usualmente, aspira-se a maior 
quantidade de foliculos por pungao 
ovariana, para que se obtenham os oo¬ 
citos com o menor trauma possivel 8 . 
Apos periodo de incubagao de 1 a 2 
horas, procede-se a classificagao de 
maturidade dos oocitos baseado na ex- 
pansao do complexo cumulus-corona 
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(COC) nos casos de FIV convencional 
ou na presenga do corpusculo polar 
nos casos de ICSI. Na ICSI, os COC 
sao submetidos a digestao enzimatica, 
com intuito de isolar os oocitos e clas- 
sifica-los quanto a maturidade. A ICSI 
e realizada apenas nos oocitos consi- 
derados maduros (os que apresentam 
um corpusculo polar extruso) 30 . 

Coleta de semen 

A coleta seminal deve ser ide- 
almente realizada por masturbagao, 
apos abstinencia sexual de tres a cin- 
co dias. Realiza-se protocolarmente 
o processamento da amostra obtida, 
com vistas a selegao e capacitagao es- 
permatica 8 . 

Em casos especificos, pode ser 
necessaria a recuperagao cirurgica de 
espermatozoides, que pode ser realiza¬ 
da por pungao percutanea epididimal 
(PESA), biopsia testicular (TESE) ou 
aspiragao testicular (TESA). A expe¬ 
rience em grandes centros de repro- 


dugao assistida permite a obtengao 
de indices gestacionais proximos aos 
obtidos em ciclos de TRA utilizan- 
do espermatozoides do ejaculado. As 
principais indicagoes para recupera¬ 
gao cirurgica de espermatozoides sao 
a vasectomia previa (aproximadamen- 
te 70% dos casos), agenesia de ductos 
deferentes e a azoospermia secretora. 

FIV/ICSI 

A fertilizagao e confirmada 
apos periodo de 14 a 20 horas em in- 
cubadora apropriada, pela presenga de 
dois pro-nucleos e dois corpusculos 
polares, e a clivagem embrionaria ava- 
liada a partir do segundo dia de culti- 
vo; os embrioes podem ser cultivados 
por dois a cinco dias, antes da trans- 
ferencia para a cavidade uterina 30 , de- 
cisao tomada pela equipe assistencial, 
em conjunto com o casal, a depender 
do numero de embrioes com bom 
prognostico pela avaliagao morfologi- 
ca (Figura 5), entre outros fatores. 



Figura 5. Embrioes com bom prognostico (avaliagao morfologica), obtidos a partir de tecnica de fertilizagao in vitro, 
(A) no segundo dia (quatro celulas), (B) noterceiro dia (oito celulas) e (C) no quinto dia (blastocisto) de cultivo. 


Suplementagao da fase lutea 

O uso dos analogos do GnRH 
e a aspiragao inadvertida de celulas da 
granulosa nos complexos cumulus-co¬ 
rona estao associados a potencial dis- 


fungao lutea na produgao de progeste- 
rona apos FIV/ICSI. A literatura tern 
demonstrado beneficios com o uso de 
progestogenios para suplementagao da 
fase lutea de todas as pacientes sub- 
metidas a ciclos de TRA com inibigao 
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hipofisaria. A suplementagao normal- 
mente e iniciada no dia da captagao 
oocitaria ou da transferencia embrio¬ 
naria, e sua manutengao ate a sexta ou 
setima semana de gestagao 2I . 

Preconiza-se administragao 
vaginal da progesterona natural mi- 
cronizada, 600 a 800 mg/dia, ou gel 
de progesterona a 8%, uma vez por 
dia, ou, ainda, a didrogesterona, 30 
mg/dia, administrada oralmente. Ha 
duvidas quanto ao momento adequa- 
do para suspensao da suplementagao 
progestogenica, que pode ocorrer no 
momento do diagnostico bioquimico 
da gravidez, no momento em que se 
identificam os batimentos cardiacos 
embrionarios, ao fim da oitava semana 
de gravidez ou, ainda, quando comple- 
tadas 12 semanas de gestagao. 

A associagao de estradiol 
ao esquema de suporte da fase lutea, 
embora comum, nao encontra suporte 
suficiente na literatura recente, e deve 
ser reservada a casos especiais, nao 
havendo diferengas entre as vias via 
vaginal, oral ou transdermica 31 ' 32 . 

Transferencia embrionaria 

Em vista da grande preocu- 
pagao com a gestagao multipla e suas 
consequencias, e da proibigao da redu- 
gao embrionaria em nosso Pais, muito 
se discute em relagao ao numero de 
embrioes a serem transferidos em cada 
ciclo de TRA. Ate dezembro de 2010, 
permitia-se a transferencia de ate qua- 
tro embrioes, independentemente da 
idade da mulher. De acordo com a 
Resolugao 2021 do Conselho Federal 
de Medicina, 33 , o numero maximo de 
embrioes a serem transferidos para a 
cavidade uterina a cada transferencia 


nao pode ser superior a: 

• Dois embrioes para receptoras com 
idade igual ou inferior a 35 anos; 

• Tres embrioes para receptoras com 
idade entre 36 e 39 anos; e 

Quatro embrioes para receptoras com 
40 anos ou mais. 

A transferencia de embrioes 
deve ser realizada idealmente sob vi- 
sualizagao ultrassonografica transab¬ 
dominal, com cateter apropriado, gentil 
e delicadamente, evitando manipulagao 
excessiva da cervice ou seu pingamen- 
to. A ponta do cateter deve ser posicio- 
nada no meio da cavidade ou pouco 
abaixo, a cerca de 2 cm do fundo uteri- 
no, no momento da transferencia 9 34 - 35 . 

O repouso relativo nas primei- 
ras 48 horas apos a transferencia de em¬ 
brioes e recomendagao usual nos cen¬ 
tres de reprodugao assistida. Contudo, 
a ausencia do repouso parece nao inter¬ 
fere no prognostico gestacional, assim 
como nao ha contraindicagoes formais 
para o intercurso sexual 8 ’ 34 . 

Diagnostico de gravidez 

Deve-se proceder a dosagem 
da beta-hCG no 12° dia apos a transfe¬ 
rencia de embrioes; valores superiores a 
50 mUI/mL estao associados a prognos¬ 
tico favoravel. Niveis inferiores podem 
ser sugestivos de gestagao bioquimica 
ou mesmo ectopica e devem ser repeti- 
dos para avaliagao da curva de ascensao. 
A ultrassonografia transvaginal tres se¬ 
manas apos o teste gestacional confrr- 
mara o diagnostico de gestagao clinica e 
definira o numero de sacos gestacionais 
com embrioes viaveis (batimentos car¬ 
diacos embrionarios presentes). 
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RESULTADOS 

Acredita-se que a idade da mu- 
lher seja o principal preditor da ocorrencia 
de ma resposta ao estimulo gonadotrofico 
e gesta 5 ao 2Z23,36,37 . As taxas de nascimento 
de pelo menos uma crian 9 a por transferen- 
cia embrionaria (embrioes gerados a par- 
tir de oocitos proprios) variam de acordo 
com a faixa etaria da mulher, sendo de cer- 
ca de 38,5% para mulheres com menos de 
35 anos, cerca de 30% entre 35 e 39 anos, 
e cerca de 18% entre 40 e 42 anos, e meno- 
res de 10% em mulheres com idade maior 
de 42 anos. Quando se utilizam oocitos de 
doadora mais jovem, a idade da receptora 
nao interfere significativamente nos resul- 
tados 7 (Figura 6). 





Figura 6. Efeitoda idade da mulher sobre as taxas de nas- 
cimentos por transferencia de embrioes frescos, em ciclos 
de FIV com oocitos proprios (autologos) e oocitos de doa- 
doras (heterologos). Dados da Rede latinoamericana de Re¬ 
produce) Assistida, 2013 xx 

Resultados perinatais 

Crian 9 as concebidas por TRA 
apresentam risco aumentado de pre- 
maturidade, baixo peso ao nascimento 
e rcstrigao de crescimento intrauterino 
1 3,38,39, implicando aumento da morbi- 
mortalidade perinatal. Placenta previa, 
diabetes gestacional, pre-eclampsia 
e necessidade de cuidados intensivos 
neonatais tambem parecem ser mais 


prevalentes entre as criangas geradas 
por FIV/ICSI 40 . 

Gestaqao multipla 

As gesta?6es multiplas, sem 
duvidas, sao os principals resultados 
adversos das TRA e guardam rela- 
?ao direta com o numero de embrioes 
transferidos por ciclo. Os dados apon- 
tam a ocorrencia de aproximadamen- 
te 23% e 32% de gesta?oes multiplas 
pos-TRA na Europa 41 e nos Estados 
Unidos 42 , respectivamente. Para a 
America latina, estima-se que gesta- 
?oes duplas ocorram em ate 23% dos 
ciclos com transferencia dois a quatro 
embrioes e as gcstagocs triplas, em 5% 
dos ciclos com tres ou quatro embri¬ 
oes transferidos 13 . Preocupados com 
os indices inaceitaveis de gesta?ao 
multipla, alguns paises tem determina- 
do legalmente a transferencia de ape- 
nas um embriao por ciclo; no Brasil o 
Conselho Federal de Medicina limitou 
o numero de embrioes a serem transfe¬ 
ridos a pedido das sociedades medicas 
(vide acima). 

Anomalias congenitas 

A ocorrencia de anomalias con¬ 
genitas em crian 9 as nascidas pos-TRA 
tem sido alvo de inumeros levantamen- 
tos desde a decada de 1980. Recente 
avalia 9 ao de mais de 15.000 crian 9 as 
nascidas pos-TRA demonstrou que a 
incidencia de anomalias congenitas e 
semelhante a encontrada na popula 9 ao 
geral 43 e e possivel que o risco esteja 
mais associado a hereditariedade que as 
TRA propriamente ditas 44 . 

A suspeita da associa 9 ao entre 
TRA e erros do imprinting genomico 
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tambem e aventada na literatura, com 
destaque para a smdrome de Beckwi¬ 
th-Wiedemann 45 , mas o levantamen- 
to recente de mais de 2.000 crian 9 as 
apontou risco absoluto inferior a 1% 
para desordens como SBW e smdrome 
de Angelman 46 . Tal controversia, as- 
sociada araridade dessas anomalias na 
popula 5 ao geral, faz com que nao se 
possa determinar sua real incidencia 
em crian 9 as concebidas por FIV/ICSI. 

SINDROME DE 

HIPERESTIMULAgAO OVARIANA 

A smdrome de hiperestimula- 
5 ao ovariana (SHEO) e uma seria com- 
plica 9 ao da estimula 9 ao gonadotrofica, 
com incidencia de 0,6% a 10% em ci- 
clos de TRA (formas graves em 0,5% a 
2% dos ciclos) 47 , associada a a 9 ao da 
hCG sobre mediadores do equilibrio 
vasculo-endotelial (fator ativador de 
plaquetas, fator de crescimento deriva- 
do de plaquetas, fator de crescimento 
vasculo-endotelial, interleucinas e cito- 
cinas, entre outros) e o sistema renina- 
-angiotensina aldosterona 48 . Sao con- 
siderados fatores de risco para SHEO: 
smdrome dos ovarios policisticos, ida- 
de inferior a 30 anos, niveis sanguine- 
os de estradiol elevados (superiores a 
4.000 pg/mL) ou rapidamente crescen- 
tes, uso da hCG para indu 9 ao da matu- 
ra 9 ao oocitaria ou suporte de fase lutea, 
entre outros 49 . 

O quadro clinico associa 
distensao e desconforto abdominal 
e pelvico, nauseas, vomitos e diar- 
reia (formas leves), acrescidos de 
evidencia ultrassonografica de ascite 
(forma moderada) e hemoconcen- 
tra 9 ao, disturbios hidroeletroliticos 


e de coagula 9 ao, comprometimen- 
to das fun 9 oes renal e respiratoria 
(formas graves). O tratamento deve 
contemplar essencialmente essas 
altera 9 oes, podendo ser necessaria 
interna 9 ao hospitalar em casos mais 
graves, com suporte em unidade de 
terapia intensiva. 

A ocorrencia de gravidez 
e fator de grande destaque para o 
agravamento da SHEO e deve ser 
evitada, como principal medida de 
profilaxia. A preven 9 ao, dessa for¬ 
ma, deve ser feita pela suspensao 
do ciclo de TRA, evitando-se a in- 
du 9 ao da maturidade oocitaria pela 
administra 9 ao de hCG, ou pela crio- 
preserva 9 ao de todos os embrioes 
gerados, evitando a a 9 ao sobreposta 
da hCG endogena em eventual ges- 
ta 9 ao. Nos casos de pacientes com 
fatores de risco, o uso de protocolo 
com antagonista, associado a baixas 
doses de gonadotrofina para indu 9 ao 
de ovula 9 ao e ao uso do agonista 
para matura 9 ao oocitaria tern sido 
preconizado com medida profilatica 
com resultados consistentes 48 . 

PARTICULARIDADES 
EM REPRODUgAO ASSISTIDA 

Doaqao de gametas 

A doa 9 ao de gametas e indi- 
cada quando nao ha produ 9 ao por um 
ou ambos os membros do casal, ou na 
existencia de doen 9 a genetica co nb e- 
cida, com risco elevado de transmis- 
sao a prole 8 . De acordo com a norma- 
tiza 9 ao vigente, nao se pode proceder 
a doa 9 ao com fins lucrativos ou entre 
pessoas conhecidas, evitando-se, pelo 
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registro dos nascimentos, que o mes- 
mo doador produza mais do que uma 
gravidez de crianga de sexo distinto 
em area correspondente a um milhao 
de habitantes. Por fim, a idade maxi¬ 
ma para a doagao de oocitos e de 35 
anos e a idade maxima para doagao de 
espermatozoides, de 50 anos 33 . 

Gestaqao de substitui;ao 

De acordo com Resolugao 
no. 2021/2015 do Conselho Federal 
de Medicina, os centres de medici- 
na reprodutiva podem usar TRA para 
a gestagao de substituigao (doagao 
temporaria do utcro) desde que exis- 
ta um motivo medico que impega ou 
contraindique a gestagao a candidata 
a matemidade (doadora genetica) ou 
em caso de uniao homoafetiva. Para 
tanto, determina que as doadoras tem- 
porarias do utero sejam parentes con- 
sanguineas da doadora genetica ou do 
seu companheiro, com parentesco ate 
o quarto grau juridico (primeiro grau, 
mae e filhas; segundo grau, irmas e 
avos; terceiro grau, tias; quarto grau, 
primas; casos excepcionais sujeitos a 


autorizagao do Conselho Regional de 
Medicina), e que tambem aqui nao se 
imponha lucre 33 . 

Reprodu^ao assistida postmortem 

O desenvolvimento das tec- 
nicas de criopreservagao permitiu que 
se aventasse a possibilidade do uso de 
gametas e embrioes para concepgao 
apos a morte de um dos membros do 
casal, levantando questionamentos eti- 
cos e morais, e preocupagoes quanto 
ao desenvolvimento psicossocial das 
criangas dessa forma concebidas. E 
consensual entre os especialistas que 
o consentimento para TRA postuma 
deve ser documentado por ambas as 
partes, para minimizar as consequen- 
cias de sua realizagao e evitar judicia- 
lizagao do tratamento 50 . Recentemen- 
te, o Conselho Federal de Medicina, 
em sua Resolugao 2021/2015, reco- 
nheceu como etico o uso de TRA post 
mortem, desde que se tenha registro da 
autorizagao previa especifica do geni- 
tor falecido para o uso de gametas ou 
embrioes criopreservados, de acordo 
com a legislagao vigente 33 . 
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Evidencias listadas pela 
Associagao Europeia de 
Urologia ajudam na precisao 
do diagnostico. Afeta a 
qualidade de vida de ate 50% 
das mulheres, para quern a 
alteraqao e esperada na idade 
madura 
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Incontinencia urinaria 


De acordo com a padroniza- 
gao da nomenclatura estabelecida pela 
IUGA (International Urogynecologi- 
cal Association) e ICS (International 
Continence Society), incontinencia 
urinaria e “toda perda involuntaria de 
urina”, que pode ser definida como um 
sintoma, um sinal ou uma condigao 
urodinamica 1 . 

A incontinencia urinaria (IU) 
e uma condigao que compromete a 
qualidade de vida e o bem-estar fisico, 
emocional, psicologico e social. 

Apesar de afetar ate 50% das 
mulheres em alguma fase de sua vida, 
somente a metade relata esse fato es- 
pontaneamente ao profissional de sau- 
de, pois frequentemente acreditam tra- 
tar-se de uma alteragao esperada com 
o evoluir da idade 2 . 

O controle da micgao, embora 
complexo e ainda nao totalmente elu- 
cidado, constitui pre-requisito funda¬ 
mental para compreender as principals 
afecgoes uroginecologicas. 

Para que as fungoes de arma- 
zenamento e esvaziamento coexista- 
mem harmonia, inumeros reflexos, 
circuitos e centres neurologicos sao 
necessarios, assim como estruturas in- 
trinsecas a bexiga e a uretra. 

Ha, pois, a necessidade de in¬ 
tegrate de mecanismos autonomos e 
somaticos. 

Ao contrario de outros siste- 
mas, tais como gastrintestinal e car¬ 
diovascular, que permanecem com 
suas fungoes mesmo quando denerva- 
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dos, a bexiga perde por complete seu 
controle comprometendo sua fungao. 

Portanto, e fundamental o en- 
tendimento da anatomia e fisiologia 
do trato genitourinario feminino, visto 
que, as disfungocs de um tratamento 
incorreto, podem ser ainda mais grave 
que a propria incontinencia. 

DIAGNOSTIC*) 

Existem diferentes tipos e 
graus de incontinencia urinaria, que 
apresentam sinais e sintomas comuns. 

Entretanto, os relatos desses 
sintomas pelo paciente, frequentemen¬ 
te sao imprecisos em definir a nature- 
za e a gravidade da perda urinaria. 

Por esse motivo, e fundamen¬ 
tal que se faga o diagnostico preciso da 
incontinencia urinaria individualizan- 
do cada caso. 

Com essa fmalidade, a Asso- 
ciagao Europeia de Urologia publicou 
em 2014 um conjunto de evidencias 
sumarizadas e graus de agoes com 
base em recomendagoes. 

Estes objetivam deixar evi- 
dente o que deveria e nao deveria ser 
realizado na pratica clinica 3 . 

• Historia clinica e exame fisico 

Apesar de nao haver eviden¬ 
cias para dar suporte, ha absolute con- 
senso de opiniao dos especialistas de 
que este e um passo essencial. 
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Recomenda^oes 

GR 

Historia clmica que inclua: 

• Tipo de incontinencia (esfor^o, urgencia ou mista) 

• Duragao e intensidade 

• Sintomas urinarios associados 

• Historia obstetrica e ginecologica 

• Comorbidades 

• Medicares em uso 

A 

Fazer exame fisico que inclua: 

• Exame abdominal para detectar aumento de volume vesical ou massas 
abdominais e pelvicas 

• Exame perineal 

• Exame digital da vagina ou reto 

• Avaliar situagao estrogenica da mulher 

• Avaliar contragao voluntaria dos musculos do assoalho pelvico 

A 

Considerar encaminhamento antecipado para especialista nos casos de: 

• IU associada a dor 

• Hematuria 

• Historia de ITU recorrente 

• Cirurgia pelvica ou radioterapia previas 

• Perdas urinarias constantes (suspeita de fistula) 

• Qualquer dificuldade miccional 

• Suspeita de doenga neurologica 

A 


• Questionarios 


Recomenda^oes 

GR 

Profissionais de saude deveriam ser aconselhados sobre o fato de que a 
utiliza^ao de questionarios nao demonstrou ter influenciado na evolugao 
da IU devido a falta de pesquisas especificas nesta area 

c 


• Diarios Miccionais 


Recomenda^oes 

GR 

Diarios miccionais deveriam ser utilizados na incontinencia urinaria para 
avaliar coexistencia de disfungoes de armazenamento e esvaziamento na 
pratica clinica e pesquisa 

A 

Recomenda-se diario com duragao de 03 a 07 dias 

C 


• Urinalise e ITU 


Recomendafoes 

GR 

Realizar urinalise como parte da avaliaijao inicial do paciente 
com incontinencia urinaria 

A 

Em paciente com incontinencia urinaria, tratar infec^ao do trato 
urinario sintomatica adequadamente 

A 

Nao tratar bacteriuria assintomatica em pacientes idosos para 
melhorar a incontinencia urinaria 

B 
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• Residuo Pos-Miccional 


Recomenda^oes 

GR 

Residuo pos-miccional deveria ser mensurado por ultrassono- 
grafia 

A 

Aferir o residuo pos-miccional em pacientes com incontinencia 
urinaria com disfun^ao miccional 

B 

Aferir o residuo pos-miccional quando avaliar pacientes com 
incontinencia urinaria complicada 

C 

Residuo pos-miccional deveria se aferido em pacientes rece- 
bendo tratamentos que podem causar ou piorar disfun^ao 
miccional 

B 


• Urodinamica 


Recomenda^oes 

GR 

Medicos que realizam avalia^ao urodinamica em pacientes com 
incontinencia urinaria deveriam: 

- Certificar-se de que o exame reproduz os sintomas do paciente 

- Interpretar os resultados no contexto do problema clinico 

- Checar prontuarios para controle de qualidade 

- Lembrar que pode haver varia^ao fisiologica em um mesmo 
individuo 

C 

Explicar aos pacientes que os resultados urodinamicos podem 
ser uteis na discussao das op^oes terapeuticas, entretanto ha 
limita^oes nas evidences de que a realiza^ao da avalia^ao urodi¬ 
namica ira alterar o tratamento da incontinencia urinaria 

C 

Nao realizar avalia^ao urodinamica rotineira quando oferecer 
tratamento conservador para incontinencia urinaria 

B 

Realizar avalia^ao urodinamica caso os achados possam mudar a 
escolha do tratamento cirurgico 

C 

Realizar avalia^ao urodinamica antes de cirurgia para inconti¬ 
nencia urinaria caso existam sintomas de bexiga hiperativa, 
historia de cirurgia previa ou suspeita de dificuldade miccional 

C 

Nao realizar rotineiramente perfil pressorico uretral 

C 


• Teste do absorvente 


Recomenda^oes 

GR 

Utilizar o teste do absorvente quando for necessario quantificar 
a incontinencia urinaria 

C 

Repetir o teste do absorvente caso a avali^ao objetiva do trata¬ 
mento seja necessaria 

C 
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• Imagens 


Recomendagdes 

GR 

Nao realizar rotineiramente exames de imagem do trato urinario 
alto ou baixo como parte da avalia^ao da incontinencia urinaria 
de esfor^o nao complicada em mulheres 

A 


CLASSIFICAQAO 

Podemos dividir a incontinen- 
cia urinaria em duas amplas categorias 
com base na via de perda urinaria: In¬ 
continencia extra-uretral, onde a perda 
de urina ocorre atraves de uma aber- 
tura anormal do trato urinario, como 
por exemplo os defeitos congenitos e 
as fistulas. Entretanto, a forma mais 
comum de perda, que abordaremos 
neste capitulo, ocorre pela luz uretral 
(incontinencia transuretral), como in¬ 
continencia de esforfo e bexiga hipe- 
rativa. 

• Tipos de incontinencia urinaria 

Incontinencia Extra-Uretral 

- Congenita 
Ureter ectopico 
Extrofia vesical 

- Adquirida (fistula) 

Ureteral 

Vesical 

Uretral 

Combina 5 oes complexas 

Incontinencia Transuretral 

- Incontinencia urinaria de csforgo 
(IUE) 

com defeito esfmcteriano 
sem defeito esfmcteriano 

- Bexiga Hiperativa (BH) 
com causa neurologica 


sem causa neurologica 

- Incontinencia Mista (IUE + Bexiga 
Hiperativa) 

- Incontinencia por transbordamento 

INCONTINENCIA URINARIA 
DEESFORCO (IUE) 

Conceito 

De acordo com a padroniza- 
fao da nomenclatura feita pela IUGA 
e pela ICS em conjunto em 2010, a 
incontinencia urinaria de esfor 90 pode 
ser defmida como um sintoma, um si- 
nal e uma condigao urodinamica 1 . 

O sintoma de IUE e defmido 
como a queixa de perda de urina durante 
esfor 9 os, exercicios (atividades esporti- 
vas), tosse ou espirro. Ao exame fisico, 
o sinal IUE e a observa 9 ao da perda in- 
voluntaria atraves da uretra sincronica 
ao esfor 90 fisico, espirro ou tosse. 

A IUE urodinamica e obser- 
vada durante a cistometria e defmida 
como a perda involuntaria de urina du¬ 
rante aumento de pressao abdominal 
na ausencia de contra 9 ao do detrusor. 

EtioLogia 

A IUE decorre de lesoes ana- 
tomicas, intrinsecas ou extrinsecas a 
uretra e colo vesical, existindo varias 
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teorias para explica-las, nenhuma sen- 
do totalmente aceita. Entre elas temos 
a mais antiga que e da hipermobilida- 
de do colo vesical: o colo vesical deve 
estar em posigao intra-abdominal para 
que a pressao seja transmitida a ele. A 
mais recente, derivada de estudos ana- 
tomicos de De Lancey (teoria Ham¬ 
mock ou teoria da rede) e da teoria In¬ 
tegral de Petros, que atribuem a IUE a 
incompetencia do suporte uretral dado 
pelos ligamentos e fascias que supor- 
tam a uretra e colo vesical 4 . 

Fatores de risco 

A lesao direta das estruturas 
anatomicas da pelve durante o parto 
pode resultar em IUE. Contudo, indi- 
retamente, ou seja, sem lesoes tecidu- 
ais evidentes - a gestagao e o parto per 
se podem afetar estas estruturas, resul- 
tando numa maior predisposigao para 
a incontinencia posteriormente. 

Outros fatores de risco significativos 
sao a obesidade, o diabetes mellitus e 
a historia de cirurgias anteriores para 
o tratamento da incontinencia urinaria 
de esforgo. 

Tratamento clinico 

O tratamento clinico inclui a 
fisioterapia, que se utiliza de exerci- 
cios perineais, eletroestimulagao e uso 
de cones vaginais 3 . 

Ainda considerando altemati- 
va de tratamento clinico, temos o tra¬ 
tamento farmacologico. Aduloxetina e 
um inibidor da recaptagao da serotoni- 
na e noradrenalina porem em recentes 
estudos os resultados nao vem demos- 
trando eficacia, nao caracterizando 
uma boa altemativa para o tratamento 


da IUE 1 . Estudos recentes, controla- 
dos e aleatorizados, tambem nao mos- 
traram eficacia do uso de reposigao 
hormonal com estrogenios isolados ou 
combinados para o tratamento da IUE 
em mulheres na pos-menopausa. Em 
relagao aos antidepressivos triciclicos 
(imipramina), nao ha estudos suficien- 
tes para oferecer a recomendagao se- 
gura do seu uso. 

Tratamento cirurgico 

Ha diversas tecnicas cirurgi- 
cas destinadas ao tratamento da incon¬ 
tinencia urinaria aos esforgos. 

A abordagem pode ser via va¬ 
ginal (Kelly-Kennedy), via abdominal 
retropubica (Burch) e os slings. Na ver- 
dade, a tecnica de Kelly-Kennedy tern 
maior relevancia historica, uma vez que 
nao e mais preconizada para a corregao 
de IUE, devido a sua baixa eficacia a 
longo prazo (37% em 5 anos) 10 . 

A tecnica retropubica de Bur¬ 
ch apresenta alta eficacia no tratamen¬ 
to da IUE (80 a 90%), mas tern pouca 
indicagao para pacientes obesas ou 
com defeito esfincteriano 9 . 

As cirurgias de sling baseiam- 
-se na colocagao de uma faixa subu- 
retral (sintetica ou organica), visando 
aumentar a sustentagao uretral. Sao 
descritas desde 1907, por Giordanno. 
Porem, somente na decada de 90 com 
o uso de materials sinteticos, foram 
amplamente disseminadas 12 . 

Os slings sinteticos de uretra 
media sao atualmente considerados 
como “padrao ouro” para o tratamento 
de IUE, com baixa morbidade e redu- 
zido tempo operatorio, de facil apren- 
dizado e permitem rapido retomo da 
paciente as suas atividades 12 - 13 . 
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Recomenda-se a utilizagao de 
telas sinteticas macroporosas e mono- 
filamentares. Alguns estudos tem de- 
monstrado eficacia semelhante a cur- 
to prazo para as diversas tecnicas de 
slings (rctropubico, transobturatorio 
ou minislings), porem nas recidivas e 
nos casos de defeito esfmcteriano, re¬ 
comenda-se a utilizagao de via retro- 
pubica 10,12,13 . 

Para as pacientes que nao 
desejam tratamento cirurgico ou que 
tenham contraindicagoes ao mesmo, 
ha ainda a opgao das injcgoes periure- 
trais de colageno bovino, gordura au- 
tologa, silicone ou carbono pirolitico. 
Normalmente apresentam melhores 
resultados em pacientes sem hipermo- 
bilidade do colo vesical e requerem 
reintervengao em 6 a 18 meses 9 . 

SINDROME DA BEXIGA 
HIPERATIVA (BH) 

Conceito 

E defmida como urgencia 
urinaria geralmente acompanhada de 
frequencia e nocturia, com ou sem in- 
continencia urinaria por urgencia, na 
ausencia de infccgao do trato urinario 
ou outra patologia aparente 1 . 

EtioLogia 

A etiologia da Sindrome da 
Bexiga Hiperativa pode ser classifica- 
da como neurogenica, miogenica, obs- 
trutiva ou idiopatica 4 . 

As causas neurogenicas po- 
dem ainda ser analisadas de acordo 
com o foco do deficit neurologico, 
podendo ser central ou medular. Do- 


en 5 as do lobo frontal podem afetar di- 
retamente o controle vesical. 

Pacientes com tumores intra- 
cranianos, historia de aneurismas ro- 
tos ou mesmo cirurgias anteriores do 
lobo frontal podem perder, em graus 
diferenciados, a percep?ao cognitiva 
do enchimento vesical gradual, levan- 
do a perdas por transbordamento. 

A distensao vesical tambem 
se mostra muito comum na doen 5 a de 
Parkinson e outras doen 5 as neurode- 
generativas, como Alzheimer. Quando 
analisamos as causas neurologicas de 
origem medular, essas lesoes sao res- 
ponsaveis por uma dissinergia entre a 
atividade do musculo detrusor e o es- 
fincter uretral 2 . 

Alteragoes de etiologia mio¬ 
genica, por sua vez, sao determinadas 
por atividade muscular aumentada e 
resposta alterada aos estimulos ner- 
vosos. 

Tais altcragocs musculares 
devem-se, normalmente, a outras 
alterafoes neurologicas ou causas 
obstrutivas, que acabam alterando a 
contratilidade muscular da bexiga e 
desencadeando respostas inadequa- 
das. 

Causas obstrutivas normal¬ 
mente estao associadas a presen 5 a de 
tumores, processos inflamatorios, dis- 
topias genitais, anormalidades conge- 
nitas ou mesmo devido a procedimen- 
tos cirurgicos previos. 

Ja as causas idiopaticas, que 
respondem por ate 90% dos casos, nao 
estao muito bem definidas. Alguns 
estudos tem observado altcragocs no 
urotelio e no suburotelio, que sao ri- 
camente inervados e podem desem- 
penhar importante papel estimulante 
para a contragao muscular vesical 4 . 
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• Principais causas da Sindrome da 
Bexiga Hiperativa: 

-Doensa neurologica 

-Esclerose multipla 

-Doen 5 a vascular cerebral 

-Pakinsonismo 

-Doen£a de Alzheimer 

-Irrita 5 ao vesical ou uretral local 

-Cistite 

-Corpos estranhos (calculos, fio de su- 
tura, etc.) 

-Obstru?ao da saida 
-Tumores 

-Prolapso genito-urinario (cistocele, 
prolapso do fomice da vagina) 
-Cirurgia anterior para corrcgao de in- 
continencia 

-Medicamentos (parassimpaticomi- 
meticos) 

-Idiopatica 

-Disturbios dos ganglios vesicais 
-Disturbio das Celulas Marca-Passo 
-Disturbios generalizados do musculo 
liso 

-Aumento da densidade dos nervos 
sensoriais 

-Deficiencia de prostaciclina 

Tratamento 

O tratamento da sindrome da 
bexiga hiperativa deve ser realizado 
por diferentes profissionais e muitas 
vezes equipes multidisciplinares, ten- 
do como objetivo amenizar os sinto- 
mas e melhorar a qualidade de vida. 

O diagnostico da BH e clinico. 
Considerando o sintoma da paciente, 
o medico podera iniciar o tratamento 
sem qualquer exame complementar. 
Existem diversos metodos para tra¬ 
tamento da BEL A escolha de um de- 


terminado metodo ou associa?oes de 
terapeutica ira depender da intensida- 
de do problema e do impacto sobre a 
qualidade e estilo de vida da paciente 2 . 

Terapia comportamental 

Os tratamentos conservadores 
constituem a primeira linha de op?ao 
para o tratamento da BE1, entre os quais 
estao incluidas a reabilitaipao do assoa- 
lho pelvico e a terapia comportamental. 

Medidas gerais 

Orientar mudan£as nos habi- 
tos alimentares, evitando uso de al- 
cool, cafeina, nicotina, frutas citricas, 
pimenta e bebidas gaseificadas. Diver¬ 
sos farmacos tambem tern efeitos co- 
laterais sobre o trato urinario. Medicos 
e pacientes devem estar a estes efeitos 
assim como do horario correto de sua 
ingestao 2 . 

Treinamento vesical 

Consiste em tres componen- 
tes principais: cducagao, micgao em 
horarios pre-determinados com atraso 
sistematico e controle sobre a urgencia. 
Portanto, e importante que a paciente 
mantenha um diario miccional, aonde 
ela possa programar um aumento pro¬ 
gressive do tempo entre as micgocs, 
ate que obtenha um intervalo miccional 
confortavel, de aproximadamente 3 a 
4 horas. Tambem e importante manter 
um controle sobre a urgencia, orientan- 
do a paciente a nao correr ao banheiro 
no primeiro desejo de urinar; bem como 
manter uma programa 9 ao da ingestao 
de liquido, evitando-a no periodo notur- 
no, antes a apos deitar-se 3 . 
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Fisioterapia do assoalho pelvico 

Exerricios perineais 

Os exerricios para o assoa¬ 
lho pelvico devem ser oferecidos em 
conjunto com outras modalidades te- 
rapeuticas, como a terapia comporta- 
mental e as oricntagocs nutricionais. 

Seu objetivo principal e ensi- 
nar a paciente como e quando contrair 
a musculatura do assoalho pelvico, 
reduzindo a sensa 9 ao de urgencia. As- 
sim, a paciente obtera maior controle 
da capacidade de chegar ao banhei- 
ro 3,6 , o que tambem contribuba para 
melhorar sua qualidade de vida. 

Eletroestimula^ao 

Consiste na aplica 9 ao de cor- 
rente eletrica para alcazar inib^ao 
da atividade detrusora, sem provocar 
dor. O objetivo e reduzb a contratili- 
dade detrusora por meio de estimulos 
eletricos aplicados via vaginal, anal, 
perineal ou transcutaneo (ex: tibial 
posterior). 

Deve ser evitada em casos de 
pacientes com defeito esfincteriano, por- 
tadoras de marcapasso cardiaco, pacien¬ 
tes gestantes e na presen 9 a de distopias 
acentuadas ou em mulheres com dener- 
va 9 ao completa do assoalho pelvico 2,5,6 

Biofeedback 

Baseia-se na propriocep 9 ao e 
na consciencia do proprio individuo, 
por meio de tecnicas que utilizam sons 
e luzes de diferentes intensidades. Ge- 
ralmente aplicado em conjunto com 
exercicios do assoalho pelvico e trei- 
namento vesical 2,3,6 . 


Tratamento farmacologico 

As drogas mais utilizadas no 
tratamento da BH sao os anticolinergi- 
cos e os antidepressivos triciclicos ' ,2,4 . 

Anticolinergicos 

Os anticolinergicos sao as 
drogas de primeba escolha no trata¬ 
mento da bexiga hiperativa. Atuam 
no receptor ganglionar para bloquear 
contra 9 oes do detrusor, tanto na bexi¬ 
ga normal quanto na bexiga hiperati¬ 
va. Tais medicamentos sao contraindi- 
cados em pacientes com glaucoma de 
angulo estreito nao tratados. Os efeitos 
colaterais mais comuns compreendem 
boca seca, constipa 9 ao intestinal, re- 
fluxo gastroesofagico, xeroftalmia, 
borramento visual, reten 9 ao urinaria, 
taquicardia, sonolencia, tonturas, alu- 
cina 9 oes e altera 9 ao da 24,8 . 

A mbabegrona e um agonista 
de receptores Beta-3 adrenergicos que 
foi aprovada pela ANVISA para uso 
no Brasil em 2016. Este medicamen- 
to, inibe as contra 9 oes involuntarias 
da bexiga, causando o relaxamento 
do musculo detrusor durante a fase de 
armazenamento, melhorando a capa¬ 
cidade de armazenamento vesical sem 
inibir a mic 9 ao. 

Mosbou-se segura mesmo em 
pacientes com diagnostico de glauco¬ 
ma e nao demonstrou impacto negativo 
em pacientes com quadro demencial. 
Entretanto, seu uso e desaconselhado 
em pacientes com hipertensao arterial 
nao controlada. 

Os principals agentes anti- 
muscarinicos ou anticolinergicos para 
o tratamento da BE! estao representa- 
dos no quadro a seguir. 
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Quadro 03: Agentes anticolinergicos usados no 
tratamento da BH e doses recomendadas. 


Droga ativa 

Dosagem 

Nomecomercial 

Oxibutinina 

5 a 20 mg/dia 

Retemic ®/lncontinol ® 

Tolterodina 

2 a 4 mg/dia 

Detrusitol • 

Cloreto deTrospium 

20 a 40 mg/dia 

Sanctura ®/Regurin ® 

Dalifenacin 

7,5 a 15 mg/dia 

Enablex ® 

Solifenacin 

5 a 10 mg/dia 

Vesica re ® 

Fesoterodina 

4 a 8 mg/dia 

Toviaz ® 

Mirabegrona 

25 a 50 mg/dia 

Myrbetric ® 


Antidepressivos triciclicos 

Imipramina (Tofranil ®) - E 
considerada droga de segunda linha 
para o tratamento da hiperatividade 
vesical. Possui propriedades antico- 
linergicas e adrenergicas para aumentar 
o tonus da uretra e do colo vesical. Os 
efeitos colaterais mais comuns sao fadi- 
ga, tontura, borramento visual, nauseas 
e insonia. E preferencialmente indica- 
do nos casos de incontinencia urinaria 
mista. A dose preconizada e de 10 a 25 
mg, de uma a tres vezes ao dia 1 - 2 - 8 . 

Tratamento locorregional 

Neuromodula^ao sacral 
(InterStim II ®) 

Seu uso esta restrito aos casos 
refratarios aos tratamentos convencio- 
nais devido ao alto custo e mecanismo 
de a?ao pouco definido. Acredita-se 
que ha pelo menos dois mecanismos 
possiveis: 


a) ativa 9 ao de fibras aferentes para o 
esfincter uretral estriado, que causa re- 
flexamente relaxamento do detrusor; 

b) ativa 9 ao de fibras aferentes causa 
inibi 9 ao em nivel medular ou supra- 
medular 10 . 

Terapia intravesical - 
Toxina botulinica 

Trata-se de um polipeptideo, 
cujo principal mecanismo de a 9 ao e 
a inibi 9 ao da libera 9 ao da acetilcolina 
na fenda sinaptica, causando paralisia 
flacida; mas provavelmente tambem 
exer$a a$ao em fibras aferentes 7 . O 
uso e intravesical, sob o controle cis- 
toscopico. Deve ser injetada em 20 a 
30 pontos na parede vesical. A dose 
ideal ainda nao esta estabelecida, po- 
rem preconiza-se o uso de 100 a 300 U. 
Os principais efeitos colaterais sao rea- 
9 oes alergicas, fraqucza generalizada e 
reten 9 ao urinaria. E contraindicado em 
pacientes com Miastenia Gravis 5 - 6 ’7.'°. 

Tratamento cirurgico 

Considerada como ultima al- 
temativa terapeutica para o tratamento 
da BH, quando ha falha dos tratamen¬ 
tos anteriores. As tecnicas mais utiliza- 
das sao a enterocistoplastia e a rizoto- 
mia. A amplia 9 ao vesical e o conduto 
ileal tambem sao altemativas validas. 
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Risco de desenvolvimento de 
prolapso dos orgaos pelvicos 
aumenta com a idade. Falta 
de padronizaqdo pode alterar 
estatistica sobre individuos 
classificados. Nos ultimos 
anos, cresceu a procura por 
assistencia medica 
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Distopia genital 


Defme-se distopia genital, se- 
gundo a Sociedade Intemacional de 
Continencia, como a descida de pelo 
menos uma das seguintes estruturas: 
parede vaginal anterior, parede vaginal 
posterior ou apice da vagina (utcro ou 
cupula vaginal apos a histerectomia). 

Sabe-se que o risco de desen- 
volvimento do prolapso dos orgaos 
pelvicos (POP) aumenta com a idade. 
Portanto, com o aumento da expecta- 
tiva de vida, cada vez mais se observa 
um aumento da procura por assistencia 
medica Segundo estudo americano, 
verificou-se que a proporgao de mu- 
lheres com pelo menos uma desordem 
do assoalho pelvico e de 9,7% entre 
aquelas com idades entre 20-39 anos e 
49,7% naquelas com idade superior a 
80 anos 2 . 

De forma geral, a prevalencia 
de POP situa-se entre 23,5% a 49,4% 
na populagao feminina 3 . Esses valo- 
res, no entanto, podem variar muito 
de um estudo para outro uma vez que 
existem diversos sistemas de avalia- 
gao uroginecologica, como POP-Q e 
Baden-Walker. Alem disso, algumas 
mulheres nao procuram pela assisten¬ 
cia medica, seja por estigma, vergonha 
ou por baixas condigoes socioecono¬ 
micas. A falta de padronizagao pode 
alterar o numero de individuos classi- 
ficados como doentes. Hoje o uso do 
POP-Q na avaliagao uroginecologica 
esta aumentando, enquanto que dos 
demais sistemas estao diminuindo 4 . 

Numeros americanos de uma 
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revisao bibliografica entre 1990 e 
2008 mostram que houve mais de 200 
mil cirurgias / ano por prolapso nos 
EUA, 65 mil reintervengoes e um gas- 
to superior 1 bilhao de dolares / ano, 
evidenciando grande custo da distopia 
genital para a populagao 5 . Observou- 
-se tambem que o risco de reinterven- 
gao e de 30%, mostrando a complexi- 
dade dessa patologia e a dificuldade 
de tratamento 5 . 

Dentre os tipos de distopia, o 
prolapso da parede vaginal anterior e o 
mais comum (24,6% a 34,3%) e o pro¬ 
lapso de cupula e o que mais aparece 
quando ha associa 5 ao com histerecto¬ 
mia previa 3 ' 5 . 

A fisiopatologia do POP ainda 
nao esta totalmente esclarecida, mas 
se sabe que a distopia genital decor- 
re de um desequilibrio das forgas de 
sustentagao e suspensao que mantem a 
estatica pelvica. A diminuigao da for- 
ga mecanica ocorre devido a denerva- 
gao, desvascularizagao, lesoes ou ano- 
malias do tecido conjuntivo, levando 
a perda da elasticidade. Alteragoes do 
colageno em quantidade e estrutura 
que ocorre com o avangar da idade, 
bem como alteragoes morfologicas 
na parede vaginal tambem sao impor- 
tantes fatores etiologicos. Um defeito 
do suporte pelvico causado pelo en- 
fraquecimento do elevador do anus 
aumenta o hiato pelvico levando a 
descida da parte central do diaffagma 
pelvico, o que culmina com o aumento 
da tensao na fascia pelvica e queda dos 
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orgaos pelvicos. Os ligamentos cardi- 
nais, parametrios e uterossacros sao os 
principais responsaveis pela suspen- 
sao do utero e da cervix. Por exemplo: 
a separagao da fascia pubocervical an¬ 
terolateral do arco tendineo leva a um 
defeito paravaginal lateral, denomina- 
da de cistocele lateral. A separagao da 
fascia pubocervical do anel pericer- 
vical leva a um defeito do transverso 
proximal, que chamamos de cistocele 
central, enquanto que a separagao da 
fascia pubocervical do pubis leva a um 
defeito do transverso distal 6 . 

Em sua revisao, Bump et a\ 
(1998) criou de forma esquematica um 
interessante modelo que organiza os 
fatores envolvidos no desenvolvimento 
da disfungao dos orgaos pelvicos. Fato¬ 
res predisponentes pouco podem con- 
tribuir para a prevengao dos disturbios 
do assoalho pelvico, porque nao podem 
ser modificados. Sao eles sexo, raga, 
alteragoes anatomicas, neurologicas, 
musculares ou do colageno, causas am- 
bientais ou culturais. Fatores incitantes, 
como trauma pelvico, que leva a lesao 
nervosa, muscular ou do tecido, parto, 
radiagao e cirurgias previas pouco po¬ 
dem ser evitados. Portanto, sao nos fa¬ 
tores promotores que se deve atuar para 
prevenir a distopia genital. Sao eles: 
aumento da pressao intra-abdominal, 
tabagismo, doengas pulmonares, cons- 
tipagao, atividade fisica, infecgao, me- 
dicamentos, menopausa. Fatores des- 
compensadores sao aqueles extrinsecos 
ao assoalho pelvico, mas que podem 
ser responsaveis pelo aparecimento dos 
sintomas. Idade, demencias, comorbi- 
dades entre outros podem descompen- 
sar o paciente com disturbios do assoa¬ 
lho pelvico. Uma vez conhecidos todos 
esses fatores, fica mais claro decidir o 


melhor manejo para cada paciente '. 

O quadro clinico da distopia ge¬ 
nital varia bastante. Muitas pacientes sao 
assintomaticas, o que dificulta o diag- 
nostico precoce, enquanto que outras 
se queixam de uma sensagao de peso 
ou desconforto na vagina, muitas vezes 
descrito como sensagao de “bola na va¬ 
gina” e que pioram com o esforgo fisico. 
Os sintomas geralmente se acentuam ao 
longo do dia, mas costumam melhorar 
com o repouso. Quanto maior o grau 
do POP, mais intensa a sintomatologia. 
Dor hipogastrica, que pode se irradiar 
para a regiao lombar, queixas urinarias, 
constipagao, flatulencia, disfiangao sexu¬ 
al, dispareunia sao as principais queixas 
apresentadas. Quando o prolapso e de 
longa duragao pode surgir lesao ulcerada 
no colo, em geral de origem traumatica, 
que facilmente sangra e se infecta, cons- 
tituindo a “ulcera de decubito”. 

A avaliagao da anatomia do 
assoalho pelvico e prolapso genital tem 
importancia fundamental no planeja- 
mento do tratamento e seguimento ao 
longo do tempo. Portanto, diversos sao 
os sistemas para descrever a posigao 
anatomica e suporte dos orgaos pelvicos. 

A utilizagao dos termos como 
cistocele, retocele descritos em graus 
(primeiro, segundo, terceiro ou quar¬ 
to) ou tamanhos (pequena, moderada 
ou grande), podem ter significados 
distintos para diferentes examinado- 
res. Nao apresentam precisao entre e 
intra observadores. 

Por isso, em 1996, o comite 
multidisciplinar da Sociedade Inter- 
nacional de Continencia (ICS), a So¬ 
ciedade Americana de Uroginecologia 
(AUGS) e Sociedade de Cirurgioes 
Ginecologicos (SGS), apos varias pe- 
quenas revisoes, publicaram a classi- 
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ficagao de Bump. E um sistema mais 
preciso e padronizado para quantificar 
o POP diminuindo as diferengas entre 
os examinadores. 

CLASSI FICAGAO DE BUMP (POP-O) 

Na avaliagao e necessario que 
o examinador observe e quantifique a 
extensao, em centimetres, do maior 
prolapso sob esforgo realizado pela 
paciente (manobra de Valsalva). A po¬ 
sigao da paciente durante o exame deve 
ser a que melhor reproduza a queixa da 
mesma, sendo na maioria dos casos, 
atraves da posigao de litotomia. 

Os defeitos serao quantifica- 
dos e defmidos por nove pontos: seis 
dinamicos (durante manobras de Val¬ 
salva) e tres estaticos (em repouso), 
sendo o ponto de referencia o anel hi- 
menal (ponto zero - 0). Os pontos que 
se encontram em posigao proximal ou 
cranial recebem valores negativos e os 
que se encontram em posigao distal ou 
caudal recebem valores positivos. 

Os pontos dinamicos estao lo- 
calizados: dois na parede vaginal ante¬ 
rior (Aa e Ba), dois na parede vaginal 
posterior (Ap e Bp) e dois na regiao do 
apice vaginal (C - cervice ou cupula e 
D - fomice posterior). 

Os pontos estaticos nao rece¬ 
bem sinais positivos e negativos, e sao: 
hiato genital (HG), corpo perineal (CP) 
e comprimento total da vagina (CVT) 

Mensuragao dos pontos: 

- Ponto Aa: localizado na linha me¬ 
dia da parede vaginal anterior, 3 cm 
acima do meato extemo da uretra. Em 
relagao ao himen, sua posigao podera 
variar de +3 cm a -3 cm. 


- Ponto Ba: o ponto de maior prolap¬ 
so da parede anterior entre o ponto 
Aa e o ponto C. Em relagao ao himen, 
sua posigao podera variar de -3 c m 
ate o CVT. 

- Ponto C: localizado no ponto mais 
distal do colo uterino ou cupula vagi¬ 
nal nos casos de histerectomia total. 

- Ponto D: localizado no fomice va¬ 
ginal posterior, quando ha utero. O 
ponto D e omitido nas pacientes com 
histerectomia total. 

- Ponto Bp: o ponto de maior prolapso 
da parede posterior entre o ponto Ap e o 
ponto D. Em relagao ao himen, sua po¬ 
sigao podera variar de -3 cm ate o CVT. 

- Ponto Ap: localizado na li nh a me¬ 
dia da parede vaginal posterior, 3 cm 
acima do anel himenal. Em relagao ao 
himen, sua posigao podera variar de -3 
a +3 cm. 

- Ponto CVT: medida do comprimen¬ 
to total da vagina. 

- Ponto HG: medida da distancia 
entre o meio do meato uretral e a 
caruncula himenal posterior. 

- Ponto CP: medida da distancia entre 
o meio do orificio anal e a caruncula 
himenal posterior. 



Figura 1 . reproduzida de Bump et al (1996). 
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A representagao dos seis pontos 
(Aa,Ba,C,D,Bp,Ap), hiato genital 
(HG), corpo perineal (CP), compri- 
mento vaginal (CVT), usados para 
quantificagao do suporte dos orgaos 
pelvicos, pode ser em esquema de ta- 
bela 3 x 3, ou em forma de linha sim¬ 
ples de numeros (perfil em serie): Aa, 
Ba, C, D, Bp, Ap, HG, CP, CVT (-3, 
-3,-8,-10, -3,-3,2, 3, 10). 


Parede anterior 

Parede anterior 

Colo ou Cupula 

Aa 

Ba 

C 

Hiato genital 

Corpo perineal 

Comp total da vagina 

HG 

CP 

CVT 

Parede posterior 

Parede posterior 

Fornice posterior 

Ap 

Bp 

D 


Figura 02: Representa?ao esquematica em 
forma de tabela da classifica9ao de Bump. 


Apos obtidas as medidas sitio- 
-especificas, a classificagao sera esta- 
giada da seguinte maneira: 

Estadio 0: nao ha prolapso. Os pontos 
Aa, Ap, Ba e Bp estao em -3 cm e os 
pontos C e D estao entre o comprimen- 
to total da vagina e o comprimento to¬ 
tal da vagina menos dois centimetros. 
Estadio I: o ponto de maior prolapso 
esta localizado a 1 cm acima do himen 
(-lcm). 

Estagio II: a porgao mais distal do 
prolapso esta entre um centimetre aci¬ 
ma e um abaixo do himen (-la +lcm). 
Estagio III: a porgao mais distal do 
prolapso esta mais do que um centime¬ 
tre abaixo do himen (+lcm ), porem 
nao se desloca mais do que o compri¬ 
mento total da vagina menos 2 cm. 
Estadio IV: eversao completa. A por¬ 
gao mais distal do prolapso desloca-se, 
no minimo, o comprimento total da 
vagina menos dois centimetros . 



Figura 03: 

A: Esquema de eversao completa da vagina (es¬ 
tadio IV). Os pontos C (cupula vaginal), Ba e Bp 
(pontos mais distais da parede vaginal anterior 
e posterior) estao na mesma posiqao (+8) e os 
pontos Aa e Ap estao em maxima posi?ao distal. 
B: Suporte pelvico normal (estadio 0). Os pon¬ 
tos Aa e Ba e os pontos Ap e Bp estao na mesma 
posiqao (-3). O ponto mais baixo do colo esta a 
8 cm acima do himen (-8) e o fomice posterior 
(ponto D) esta a 10 cm acima do himen (-10). 
O comprimento total da vagina (CVT) e de 10 
cm e o hiato genital (HG) e o corpo perineal 
(CP) medern 2 e 3 cm, respectivamente. (Bump 
etal, 1996). 

TRATAMENT0 

O objetivo principal da re- 
construgao pelvica cirurgica da dis- 
topia genital e restaurar e manter a 
anatomia, corrigir e restaurar fun goes 
viscerais do trato urinario e gastroin¬ 
testinal baixos, bem como restaurar e 
manter a capacidade sexual ativa no 
future. Por defmigao o sucesso dos re- 
sultados da reconstrugao estao focados 
na restauragao anatomica do que nos 
sintomas do paciente. Sintomas irri- 
tativos vesicais melhoram entre 17 a 
85% apos corregao de distopia 7 . 

A fisiopatologia da distopia 
genital e complexa e multifatorial 
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com sintomatologias variadas que 
na maioria dos casos somente sao 
relatadas pelas pacientes a partir do 
momenta que a observam no introito 
vaginal 8 . 

As estruturas responsaveis 
pela estatica pelvica para as recons- 
tru?oes sao frageis necessitando de 
avalia£oes detalhadas e personali- 
zadas. Esta avaliafao devera ser re- 
alizada atraves do exame fisico, de 
preferencia por um examinador ex- 
periente e pelo estudo urodinamico. 

Mesmo um bom planejamen¬ 
ta pre operatario e passivel de ser 
modificado durante o ato operatario. 
Todos os defeitos identificados, de- 
verao ser corrigidos sitio especifica- 
mente e com corre£oes simultaneas. 
Aproximadamente 40% das pacien¬ 
tes com prolapso genital referem in- 
continencia urinaria de esforso, que 
devera ser corrigido concomitante- 
mente. Porem ha casos que nao sao 
referidos ou nao diagnosticados ob- 
jetivamente antes da cirurgia. Entre 
11% a 20% relatam o sintoma apos o 
procedimento de reconstru?ao 9 . 

O procedimento de correfao 
concomitante da IUE nao diagnos- 
ticada (incontinencia oculta) possi- 
bilita altas taxas de sucesso, mas o 
super tratamento podera aumentar as 
complicacies com efeitos adversos. 
Nestes casos, faz-se a opsao da cor- 
re£ao em um segundo tempo. 

Embora existam tratamentos 
nao cirurgicos efetivos, como o uso 
de pessarios em pacientes sem con¬ 
duces cirurgicas e a fisioterapia nas 
distopias iniciais, a cirurgia ainda 
representa a melhor op^ao terapeu- 
tica. Porem, mesmo assim, a taxa de 
recorrencia pode chegar a 34,6% 10 . 


A recorrencia dependera de 
fatores como o estadio da distopia 
(quanto maior, maior a recorrencia), 
atrofia genital (status hormonal), fa- 
tores que aumentam a pressao intra 
abdominal e, principalmente, de fa- 
tores constitucionais. O prolapso de 
parede vaginal anterior e o defeito 
mais comum que requer reparo cirur- 
gico e tradicionalmente, no passado, 
era corrigido com a colporrafia an¬ 
terior fazendo-se a plicatura na linha 
media da camada fibromuscular da 
parede vaginal, porem, com altos 
indices de recorrencia, mais de 30% 
dos casos 11 . 

Com o intuito de diminuir a 
incidencia das recorrencias, princi¬ 
palmente nas grandes distopias, di- 
versos tipos de materias sinteticos e 
nao sinteticos (biologicos, autologos 
ou heterologos) vem sendo utilizado 
nas reconstru£oes do assoalho pel- 
vico. As protases sinteticas (telas) 
de polipropileno, monofilamentares 
de baixo peso molecular e macro- 
porosas (75 micras) tern apresenta- 
dos menores indices de recidivas. 
O uso destas protases, porem care- 
ce de mais trabalhos para avalia£ao 
das intercorrencias a longo prazo. 
Em recente trabalho, a taxa de ero- 
sao com as telas sinteticas ficou em 
16%, num tempo que variou de 6 a 
79 meses 12 . 

As telas biologicas tambem 
tem se demonstrado superiores a 
colporrafia tradicional, com a van- 
tagem de ter baixas taxas de erosao. 
Porem, em especial as telas biologi¬ 
cas heterologas, por sua vez, apesar 
do menor risco de erosao em compa- 
ra 5 ao com as telas sinteticas, estao 
associadas ao risco de transmissao 
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de prions, de virus, como o HIV e de 
zoonoses 11 . 

A erosao e representada, na 
maioria, pela extrusao da protese 
(tela) para o tecido vaginal. Geral- 
mente aparece como descarga de se- 
cre?ao serossanguinolenta persisten- 
te, dor pelvica, sintomas irritativos e 
sexuais. Como medida de tratamento 
inicial, a hormonioterapia locorre- 
gional ou a retirada parcial, com su- 
tura local, oferecem bons resultados. 
Sao raras as cond^oes com possibi- 
lidades de retirada total da tela. 

A taxa de erosao esta as- 
sociada principalmente ao grau de 
atrofia genital, qualidade do mate¬ 
rial, hematomas, infec?ao local e, 
principalmente, nas grandes dissec- 
5 oes com desvascularizafoes impor- 
tantes e procedimentos associados 
(ex: histerectomia vaginal com mul- 
tiplas corre 5 oes). 

Evita-se, na reconstrufao do 
assoalho pelvico, a retirada do ex- 
cesso vaginal para proporcionar li- 
nha de sutura sem tensao. 

Ha que se considerar a pos- 
sibilidade de cirurgias obliterativas 
em pacientes em condi?6es cirurgi- 
cas desfavoraveis ou pacientes sem 
perspectivas futuras de atividade se¬ 
xual. 

A cirurgia de Le Fort com 
colpocleise e colpectomias parciais 
ou completas sao procedimentos 
passiveis de serem realizados sob 
anestesia locorregionais tipo blo- 
queio do nervo pudendo associado a 
anestesia de parede vaginal. 

TRATAMENTO NAO CIRURGICO 

Fisioterapia - (Exerdcios Perineais) 


Pode ser utilizado em dis- 
topias estadio 1 e 2, como primeira 
op?ao, por nao contraindicar um tra¬ 
tamento cirurgico futuro e no pos-ope- 
ratorio de forma adjuvante. 

Pessarios 

Esta indicado nos casos de 
prolapso estadio 3 e 4 associado a 
contraindica 5 ao cirurgica (idade muito 
avan 9 ada, doen 9 as associadas). 



Figura 04: modelos de pessarios utilizados 
para conten?ao do prolapso. 


TRATAMENTO CIRURGICO 

Abordagens vaginal 

1 - Histerectomia vaginal com recons- 
tru 9 ao dos defeitos sitio-especificos e 
culdoplastia de McCall (nas distopias 
de estadiamentos iniciais). 

2 - Cirurgia de Manchester (amputa- 
9 ao do colo uterino e suspensao nos 
ligamentos uterossacos). 

3 - Colpopexia no ligamento sacroes- 
pinhal uni ou bilateral para fixa 9 ao da 
cupula vaginal. 

4 - Colpopexia nos ligamentos uteros- 
sacros (intra ou extraperitoneal). 
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5 - Colpopexia ileococcigea - fixa?ao 
na aponeurose do musculo ileococci- 
geo bilateralmente. 

6 - Cirurgias obliterativas (Le Fort). 

Abordagens abdominal (Laparo- 
tomia ou laparoscopia) 

1 - Colpopexia sacral (promontofi- 
xa5ao). 

2 - Colpopexia com plicatura dos liga- 
mentos uterossacros. 

3 - Corre?oes do defeito lateral. 

Histerectomia vaginal 
por prolapso 

Adistopia do assoalho pelvico 
com a presen?a do utero esta associa- 
da a defeito apical representado pela 
superficie do colo uterino, de parede 
vaginal anterior e posterior, que de- 
verao ser corrigidos simultaneamente 
durante o ato operatorio. 

A retirada do utero sera deci- 
dida ou nao, dependendo dos desejo 
reprodutivo e do nivel do defeito api¬ 
cal e das condi?oes de morbidade. 

Os pessarios sao uma altema- 
tiva nao cirurgica para proporcionar 
suporte as estruturas pelvicas usadas 
nas pacientes sintomaticas que nao 
tern condi?oes cirurgicas e se recusam 
a mesma. 

No uso de materiais sinteticos 
para a rcconstrugao do assoalho pelvi¬ 
co, a nao retirada do utero esta asso- 
ciado a menores complicacies. 

Nas distopias iniciais, a corre- 
?ao do defeito apical tern bons resulta- 
dos com a culdoplastia de McCall, fi- 
xando-se a cupula vaginal no complexo 
cardinal e ligamentos uterossacros. 

A culdoplastia de McCall, re- 


constru?ao do anel pericervical e di- 
minui?ao do fundo de saco posterior, 
e uma excelente tecnica na preven 5 ao 
tambem das enteroceles. 

Defeito apical pos histerectomia 
(prolapso de cupula) 

O prolapso apical represen¬ 
tado pelo colo uterino, cupula vagi¬ 
nal apos histerectomia e enterocele, e 
causado pela ruptura dos ligamentos 
uterossacrais e complexo cardinal re¬ 
presentado pelo nivel I de De Lance 
do suporte pelvico. 

Prolapso de cupula vaginal 

O prolapso de cupula vagi¬ 
nal aparece com incidencia estima- 
da de 1,8% apos histerectomia sem 
prolapso e 11,6% apos histerectomia 
realizado por prolapso genital 13 . 

E principio importante pre- 
servar o eixo vaginal e fazer corre- 
?oes associadas de todos os defeitos, 
assim promovendo melhores resulta- 
dos anatomicos, funcionais e redu- 
?ao das recorrencias. A vagina tern 
a forma de uma banana com o seu 
1/3 superior longitudinal repousando 
sobre a musculatura do assoalho pel¬ 
vico e protegida das pressoes abdo- 
minais em dire?ao ao hiato genital. 

Colpossacrofixa^ao 

(promontofixa^ao) 

A tecnica pode ser realiza- 
da por laparotomia ou laparoscopia. 
Interpoe material sintetico fixando a 
cupula vaginal ao osso sacro. Taxa 
de cura de 78 a 100%. 

Esta associada a recorren- 
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cias menores, bons resultados ana- 
tomico e funcionais e menos dispa- 
reunia. Porem, tempo cirurgico e de 
recupera?ao mais prolongados, bem 
como custos maiores em rela?ao as 
tecnicas vaginais. 



Figura 05: Colpossacrofixa9§o com inter- 
posi?ao de tela 

Colpofixa^ao sacroespinhosa 

Recentes estudos concluiram 
que o reparo de colpopexia sacroes¬ 
pinhosa esta associado com baixa 
morbidade, menores custos e retor- 
no mais rapido as atividades, porem 
com percentual alto de recorrencia de 
prolapso de parede vaginal anterior, 
devido a distor?ao do apice vaginal, 
diferente dos procedimentos como a 
colpofixafao sacra, que simulam o 
eixo vaginal anatomicamente 14,15 . 

Tecnicamente, a fixafao da 
cupula vaginal e feita geralmente 
no ligamento sacroespinhoso direito 
(poderao ser realizadas fixa 9 oes bi- 
laterais). Realizada com ponto ina- 
bsorvivel no ligamento sacroespi¬ 
nhoso a 2 cm medialmente a espinha 
esquiatica, evitando-se os nervos e 


vasos pudendos. Evita-se aprofunda- 
mento da agulha no ligamento para 
nao lesionar principalmente o plexo 
vascular. Com a manipula^o local 
a paciente pode apresentar dores na 
nadega que desaparecem com 90 
dias aproximadamente. 




Figura 06: Esquema de fixa9ao da cupula 
vaginal no ligamento sacroespinhoso. 

Corre^ao com fixa^ao nos 
ligamentos uterossacros 

Trata-se de procedimento que 
utiliza os ligamentos uterossacros 
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para fixagao da cupula vaginal, po- 
dendo-se fazer abordagem transperi- 
toneal quando se abre o fundo de saco 
de Douglas e assim se obtem acesso a 
cavidade pelvica, diretamente ou ex- 
traperitoneal. 

Disseca-se entre a parede pel¬ 
vica e peritoneal ate a regiao proxima 
da insergao do ligamento bilateralmen- 
te (afastar o colon e os ureteres) e a 
parede mediolateral da cupula vaginal 
com fio inabsorvivel. 

Sempre, como medida de se- 
guranga, deve-se realizar a cistoscopia 
para avaliagao dos meatos ureterais. 



Figura 07: Esquema de fixa9ao da cupula 
vaginal nos ligamentos uterossacros 


Corregao do defeito apical infra- 
coccigea com tela 

O procedimento e realizado 
com material sintetico, para fixagao 
da cupula vaginal. 

A abordagem se faz com a 
introdugao de um guia atraves do 
espago pararretal bilateralmente. 
Perfura-se, entao, a aponeurose do 
musculo ileococcigeo proximo aos 
ligamentos sacroespinhosos. 


Defeito de parede vaginal anterior 

O prolapso de parede vagi¬ 
nal anterior e o defeito mais comum 
e pode estar representado pela desin- 
sergao cervical (defeito transverso), 
lateral (desinsergao da fascia no arco 
tendineo) e central, dando aspecto 
sem pregas da parede vaginal. Tradi- 
cionalmente era tratada com colpor- 
rafia anterior desconsiderando os de- 
feitos, fazendo-se apenas a plicatura 
central, levando a altos indices de 
recorrencia, acima de 40% 16 . 

Revisao da Cochrane de 2008 
relata que o uso de proteses (tela de 
materials inabsorviveis) na parede an¬ 
terior tem se mostrado mais eficiente 
principalmente nas grandes distopias e 
recidivas com percentuais de sucesso 
que chegam a 88,5% u . 

Tecnicamente o procedimen¬ 
to do uso da tela para corregao da 
parede vaginal anterior, requer tres 
a quatro pontos de suturas com fio 
inabsorvivel, para que a tela se fixe 
posterior e anteriormente ao longo 
da cupula vaginal. Inicia com dis- 
secgao da fascia da parede vaginal 
a 2 cm do meato uretral em diregao 
ao colo uterino anterior, posterior e 
lateralmente ate os ramos isquiopu- 
bicos, coloca-se a tela sem tensao 
utilizando-se os espagos transob- 
turatorios e retropubicos de acordo 
com os materiais disponibilizados. 
Mais recentemente, tem-se utilizado 
a fixagao anterior na aponeurose do 
musculo obturador (porgao superior 
medial do forame obturatorio) e na 
regiao proxima a espinha isquiatica 
do ligamento sacroespinhoso na ten- 
tativa de tornar o procedimento me- 
nos invasivo. 
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Defeito da parede vaginal posterior 

Para corregao ideal da pare¬ 
de posterior, e preciso identificar os 
defeitos da fascia perirretal tanto na 
sua insergao no anel pericervical e li- 
gamentos uterossacros como na suas 
porgoes superior, laterais, arco tendi- 
neo, aponeurose do musculos elevado- 
res do anus e desinsergoes inferior no 
corpo perineal. 

A aproximagao dos musculos 
elevadores do anus devera ser feita so- 
mente no 1/3 inferior para diminuir o 
hiato vaginal, tomando-se cuidado para 
evitar estenose do introito vaginal. 

A colporrafia na linha media, 
reconstruindo a fascia perirretal, fi- 
xando e refazendo o corpo perineal, e 
parte importante da reconstrugao. 

Cuidado especial em identi¬ 
ficar a retocele superior (enterocele 
- parte de defeito apical) fazer a corre¬ 
gao fixando a fascia no anel pericervi¬ 
cal e ligamentos uterossacro. Assim 
evitaremos o surgimento de recidivas 
das enteroceles 17 

O uso de telas na parede poste¬ 
rior nao melhora as recidivas e esta asso- 
ciado com aumento de complicagoes 18 


Procedimento obliterativo 

A colpocleise e procedimento 
obliterativo vaginal de facil realizagao 
que nao deve ser esquecido, principal- 
mente em pacientes muito idosas em 
condigoes cirurgicas desfavoraveis e 
sem expectativas de atividade sexu¬ 
al. A colpocleise de Le Fort requer a 
remogao de uma faixa retangular de 
mucosa das paredes vaginais anterior 
e posterior, suturando a area desnuda 
na li nh a mediana.A taxa de sucesso de 
uma colpocleise e proxima de 100%. 
As falhas estao relacionadas ao desen- 
volvimento de hematoma ou infecgao 
local. A corregao do corpo perineal di- 
minuindo o hiato vaginal tern favore- 
cido os resultados. 

Seguimento pos cirurgico 

1- Avaliagoes subjetivas, o que o pa- 
ciente relata. 

2- Avaliagoes objetivas, feitas pelo me¬ 
dico utilizando-se POP-Q. Sendo que o 
insucesso e referido como recorrencia 
alem do estadiamento II (-1 a +1). 

3- Avaliagao apos 6 semanas, 3 meses, 
6 meses, 1 e 2 anos. 
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Corrimento vaginal caracteriza 
smdrome apresentada pela 
maioria das mulheres. 

As infecgoes endogenas, as 
sexualmente transmissiveis 
e as iatrogenicas sao 
determinadas por habitos de 
higiene e de vida sexual 
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Vulvovaginites 


As vaginites sao caracterizadas 
pelo corrimento vaginal, uma sindrome 
comum que ocorre principalmente na 
idade reprodutiva. A maioria das mulhe- 
res apresenta esta sindrome ao longo da 
vida, caracterizada por prurido, irrita 9 ao 
local e/ou altera 9 ao de odor. Em muitos 
casos ocorre a automedica 9 ao antes de 
uma avalia 5 ao medica. O diagnostico 
correto e feito atraves de uma estoria 
clinica criteriosa e de testes laboratoriais 
que determinam a etiologia da vagini- 
te. Os habitos de higiene e vida sexual, 
assim como o habito da automedica 9 ao 
devem ser determinados. E importante 
avaliar a percep 9 ao da mulher quanto ao 
corrimento fisiologico, diagnostico dife- 
rencial do corrimento vaginal por vagi- 
nite. O termo Infec 9 oes do Trato Repro- 
dutivo (ITR) e utilizado para classificar o 
corrimento vaginal e engloba: 1,2 

• Infec 9 oes endogenas (candidiase 
vulvovaginal e agentes da vaginose 
bacteriana); 

• Infec 9 oes sexualmente transmissi- 
veis (tricomoniase). 

• Infec 9 oes iatrogenicas (infec 9 oes 
pos-aborto, pos-parto). 

Esse capitulo aborda as infec- 
9 oes endogenas e sexualmente transmis- 
siveis que causam corrimento vaginal. 1 ' 2 

VAGINOSE BACTERIANA 

A vaginose bacteriana e uma 
infec 9 ao endogena causadora de cor- 


Leonardo Martins Campbell 
Renata Carlos Ferreira 
Erika Vieira de Souza Jordao 

rimento vaginal. E uma sindrome 
polimicrobiana caracterizada pelo 
desequilibrio da microbiota vaginal 
normal, com intensa redu 9 ao dos lac- 
tobacilos acidofilos (normals na mi¬ 
crobiota vaginal) e aumento expres- 
sivo de bacterias anaerobias como 
Prevotella sp., Mobiluncus sp.), G. 
vaginalis, Ureaplasma, Micoplasma 
e outros. E a causa mais comum de 
corrimento vaginal e mau cheiro (vul- 
vovaginite), e a maioria das mulheres 
pode ser assintomatica. Emprega-se o 
termo vaginose (em vez de vaginite) 
devido a discreta resposta inflamatoria 
com ausencia marcante de leucocitos 
(numero pequeno ou inexistente). E 
chamada de bacteriana pela ausencia 
de parasitas ou fungos no processo. 1 " 4 

O quadro clinico de corrimen¬ 
to fetido foi descrito pela primeira vez 
em 1954 por Gardner e Dukes, inicial- 
mente denominando de “vaginite nao 
especifica”. Em 1982, Gardner e Spie¬ 
gel propuseram a troca do nome para 
“vaginose bacteriana”, ja que nao se 
observavam sinais inflamatorios im- 
portantes e uma vez que foram iden- 
tificadas bacterias anaerobicas como 
agentes etiologicos. 3 

Epidemiologia 

E a causa mais comum de 
corrimento vaginal na idade reproduti¬ 
va, (40% a 50% dos casos) e acomete 
gravidas e nao gravidas. Sua sintoma- 
tologia pode ser bastante incomoda, 
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pois alem do corrimento causa odor 
desagradavel, comprometendo o equi- 
librio biopsicossocial e a vida sexual. 
A maior parte das mulheres afetadas 
pode ser assintomatica e, portanto, sua 
prevalencia e subestimada. 2,5 ’ 6 

No Brasil predominam cerca 
de 45% das vulvovaginites infeccio- 
sas, tres vezes mais comuns em mu¬ 
lheres negras. A prevalencia esta entre 
4% e 64%, dependendo de fatores de- 
mograficos. 5,6 

Sao fatores de risco para a 
vaginose: multiplicidade de parceiros 
(masculinos ou femininos), novo par- 
ceiro, ducha vaginal, coito sem uso de 
preservative e escassez de lactobaci- 
los. Mulheres virgens raramente sao 
afetadas. 

Metodos de barreira e anti- 
concepcionais orais (promovem mi¬ 
crobiota, predominantemente lactoba- 
cilar) sao fatores protetores. A causa 
da alteragao microbiana que deflagra 
a vaginose bacteriana nao e comple- 
tamente compreendida, nao se sabe se 
resulta da infeegao por um patogeno 
sexualmente transmissivel. 2 

Patogenese 

A conccntragao de G. vagina¬ 
lis na vaginose bacteriana e duas a tres 
vezes maior do que o habitual, o que a 
toma o agente etiologico mais frequen- 
te. O mecanismo exato pelo qual esses 
organismos causam a infeegao ainda 
nao foi estabelecido, apesar de os me- 
canismos celulares da imunidade local 
na mucosa serem bem defmidos. O uso 
indiscriminado de antibioticos pode ser 
uma causa da redugao no numero de 
lactobacilos, facilitando o crescimento 
de outras bacterias. (7) 


Observa-se uma redugao 
acentuada dos lactobacilos produtores 
de peroxido de hidrogenio nas mulhe¬ 
res com vaginose bacteriana. O pero¬ 
xido de hidrogenio reage com o cloro 
presente no muco cervical, produzin- 
do uma defesa antibacteriana inespe- 
cifica. A G. vaginalis produz acidos 
organicos necessarios a proliferagao 
da microbiota anaerobia e, consequen- 
temente, um aumento na produgao 
de aminas derivadas do metabolismo 
bacteriano. Quando ocorre aumento 
do pH vaginal, as aminas sao volati- 
lizadas e produzem um odor fetido 
caracteristico. As aminas responsaveis 
pelo odor sao a cadaverina, a putreci- 
na e a trimetilamina. As aminas e os 
acidos organicos tern agao citotoxica, 
causando o corrimento. 2,8 

Na vaginose bacteriana en- 
contram-se as celulas guia ( clue 
cells ) que sao celulas epiteliais re- 
cobertas por G. vaginalis, o que con- 
fere a elas um aspecto “rendilhado”, 
e comma cells que sao celulas epite¬ 
liais recobertas por Mobiluncus sp. 

A ausencia de processo infla- 
matorio ocorre provavelmente porque, 
mesmo em grandes quantidades, a G. 
vaginalis assim como o Mobiluncus 
sp. e as outras bacterias que compoem 
esta sindrome fazem parte da micro¬ 
biota vaginal normal. 9 

Ouadro clinico 

Quanto ao quadro clinico, en- 
contra-se geralmente: 

• Corrimento vaginal com odor fetido 
(“cheiro de pescado”), mais acentuado 
apos a menstruagao e o coito sem pre¬ 
servative, pois tanto o sangue quanto o 
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semen sao alcalinos e causam volatili- 
za 9 ao de aminas. 

• Corrimento vaginal abundante, ho- 
mogeneo, branco-acinzentado, de as- 
pecto cremoso, as vezes bolhoso (bo- 
lhas pequenas), aderente as paredes 
vaginais, facilmente removivel duran¬ 
te o exame. 

• Dispareunia (pouco frequente). 

Embora o corrimento seja 
o sintoma mais frequente, quase a 
metade das mulheres com vaginose 
bacteriana e assintomatica. O exame 
ginecologico evidencia altera 9 ao do 
conteudo vaginal sem inflama 9 ao da 
mucosa vaginal (paredes vaginais nao 
eritematosas). 

Nao se observam altera 9 oes 
no colo uterino, nas paredes vaginais 
ou na genitalia externa. Considerando 
a sindrome, para realizar o diagnostico 
da vaginose bacteriana nao basta ape- 
nas identificar a G. vaginalis. 

Ou seja, o simples achado de 
G. vaginalis na citologia oncotica de 
uma paciente assintomatica nao e o 
suficiente para diagnosticar vaginose 
bacteriana. 00 ' 

Diagnostico 

O diagnostico e realizado pe- 
los “criterios de Amsel” ou pela mi- 
croscopia com a colora 9 ao de Gram, 
considerada o padrao ouro para o 
diagnostico da vaginose bacteriana. 

A vaginose bacteriana e diag- 
nosticada quando encontramos tres 
dos quatro criterios de Amsel (Acura- 
cia de mais de 90%) ou apenas os dois 
ultimos (Tabela l). 2,10 


Tabela 1: Criterios de Amsel para o diagnosti¬ 
co da Vaginose Bacteriana 

1 - Corrimento 

Abundante, homogeneo, branco-acinzen¬ 
tado, cremoso, pouco bolhoso, aderente a 
vagina. 

2 - Microscopia (Bacterioscopia)_ 

Celulas-chave, (celulas indicadoras ou "clue- 
cells"), e o Sinai de Gardner. Positivo 
quando houver"clue-cells"em mais de 20% 
das celulas epiteliais, e ausencia de lactoba- 
cilos a microscopia* * 

2 - pH vaginal 

Maior que 4,5. Determinando com papel de 
pH no ftuido vaginal. 

3 - Teste das aminas ("Teste do cheiro")_ 

Positivo quando houver odor fetido antes 
ou apos a adigao de KOH ("Whiff-test" posi¬ 
tivo)* 

*Pela importancia, a presenga de odor fetido e "clue-cells"fecha o diagnostico. 
Fontes: CDC (2015), Simoes (1999). 

A eleva 9 ao do pH e o criterio 
diagnostico mais sensivel, porem me- 
nos especifico, para o diagnostico da 
vaginose bacteriana. Ha interferencias 
de sangue, duchas vaginais e coito re- 
cente. Para avaliar o pH deve-se ter o 
cuidado para nao utilizar como amos- 
tra o muco cervical, pois este tem o pH 
em tomo de 7. A presen 9 a de pH va¬ 
ginal normal (3,8 a 4,5) praticamente 
afasta o diagnostico. A medida do pH 
e um teste simples e rapido que produz 
informa 9 oes importantes quando apli- 
cado corretamente: utiliza-se uma fita 
de papel indicador de pH em contato 
com a parede vaginal (secre 9 ao na pa- 
rede) por um minuto. 

Para o teste das aminas mis- 
tura-se ao conteudo vaginal de uma 
a duas gotas de hidroxido de potassio 
(KOH) a 10%. Algumas aminas sao 
produzidas pela microbiota vaginal 
bacteriana, particularmente anaero- 
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bios. O odor fetido caracteristico 
(odor de peixe decomposto) e devido 
a aminas volatilizadas pelo metabolis- 
mo anaerobico de aminoacidos. Nesse 
caso o teste e considerado positivo, 
sendo muito comum na vaginose bac- 
teriana e tambem em alguns casos de 
tricomoniase. 11 

Ha outros testes, incluindo 
o Affirm VP III (Becton Dickinson, 
Sparks, MD, Estados Unidos), um 
teste por hibridiza 9 ao de DNA para 
altas conccntragocs de G. vaginalis, e 
o OSOM BV Blue test (Sekisui Diag¬ 
nostics, Framingham, MA, Estados 
Unidos) o qual detecta a atividade da 
sialidase no fluido vaginal, com per¬ 
formances aceitaveis. Sao ainda pouco 
usados na pratica. A utilidade da fita 


de prolineaminopeptidase e da detec- 
?ao de microorganismos por PCR ain¬ 
da necessita ensaios clinicos para ates- 
tar sua viabilidade clinica. A cultura 
da G. vaginalis nao e especifica, e o 
exame colpocitologico (Papanicolau) 
nao tern utilidade para o diagnostico 
da vaginose bacteriana devido a baixa 
sensibilidade e especificidade. 2 

Tratamento 

O tratamento e recomendado 
para pacientes sintomaticas. Os objetivos 
da terapia em nao gestantes e o alivio dos 
sintomas vaginais e dos sinais de infec- 
?ao. Recomenda 9 oes para o tratamento 
da vaginose bacteriana na paciente nao 
gravida estao na Tabela 2. 1,2 


Tabela 2: Tratamento da vaginose bacteriana em nao-gestantes 



Droga 

Apresenta^ao 

Posologia 

o 

c 

Of 

jz 

c o 
to -o 
t: tv 

Metronidazol 

Compr. 500mg 

500mg, VO, 2x/dia, 7 dias 

2 -o 

"4- C 

Of QJ 

-B E 

O 

Metronidazol Gel 

Gel a 0,75% 

5g vaginal, Ix/dia, 5 dias 

E 2 

o> 

Of 
oc 

Clindamicina Creme 

Creme a 2% 

5g vaginal, Ix/dia, 7 dias 

o 

+- 

B 

01 

E ^ 

Clindamicina 

Compr. 300mg 

300mg, VO, 2x/dia, 7 dias 

rv o 

m > 

2-4= 
4-* to 

Clindamicina 

Ovulos 1 OOmg 

Vaginal, 3 dias 

■a £ 

wn 4-> 

Of — 

E 

Tinidazol 

Drageas 500mg 

2g, VO, 1 x/dia, 2 dias 

Of 

c c 

Tinidazol 

Drageas 500mg 

1g, VO, 1 x/dia, 5 dias 


VO: Via oral, Compr.: Comprimido - Fontes: CDC (2015), PCDT - Min. da Saude (2015). 


Os esquemas alternatives sao 
menos eficazes no tratamento da vagi¬ 
nose bacteriana. Os esquemas de me- 
tronidazol oral e metronidazol gel re- 
comendados sao igualmente eficazes. 


A primeira op 9 ao terapeutica sao os 
derivados imidazolicos. As contraindi- 
ca 9 oes para a utiliza 9 ao do metronida¬ 
zol sao limitadas ao primeiro trimestre 
de gravidez e a hipersensibilidade a 
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esta droga. Durante o tratamento, as 
pacientes devem evitar o uso de alco- 
ol (24 horas com o metronidazol e 72 
horas com o tinidazol) evitando assim 
efeitos como mal-estar, rubor, cefaleia, 
nauseas, vomitos, dores abdominais e 
sudorese (efeito “antabuse”, conse- 
quente a intcragao de derivados imi- 
dazolicos com o alcool). O tratamento 
topico e indicado nos casos de alcoo- 
lismo e a clindamicina oral ou creme 
pode ser usada nos casos de alergia ou 
intolerancia ao metronidazol. A efeti- 
vidade do tratamento por tres a quatro 
semanas e de aproximadamente 80%, 
e a recorrencia um mes apos o trata¬ 
mento chega a 20%.'’ 2 ' 12 

Os ovulos de clindamicina 
podem ter base oleaginosa, que tern o 
potencial de diminuir eficacia e a se- 
guranga de produtos de latex e borra- 
cha (preservatives e diafragmas). Por- 
tanto, o uso desses produtos deve ser 
evitado durante esse tratamento, e ate 
72 horas apos seu termino. 2 

Nao ha evidencia da eficacia 
clinica ou microbiologica do uso de 
lactobacilos para o tratamento da va- 
ginose bacteriana ou para restaurar a 
microbiota vaginal. Recomenda-se 
testar todas as pacientes com vaginose 
bacteriana para HIV e outras infeegoes 
sexualmente transmissiveis (ISTs). 2 

Vaginose bacteriana recorrente 

E quando ocorrem 4 ou mais 
episodios confirmados no ultimo ano. 
E comum e trata-se com macrolideos 
e nitroimidazolicos. Pode-se utilizar 
o metronidazol oral ou vaginal por 
tres dias desde o inicio da menstru- 
agao, por 3 a 6 meses. A recorrencia 
pode ser devida a um maior numero de 


parceiros sexuais, utilizagao de DIU, 
espermicidas ou antibioticos de largo 
espectro. Tambem pode ocorrer por 
habitos de higiene, ducha vaginal, uma 
maior frequencia de coito ou por falta 
de resposta imune vaginal entre outras 
causas. Outras opgoes de tratamento 
estao na tabela abaixo. 1,2,7n ’ 13,14 


Tabela 3: Tratamento da vaginose bacteriana 
recorrente em nao gestantes: 


Droga 

Posologia 

Metronidazol 

250mg 

Compr. 500mgVO 

12/12h por 10 a 14 dias 

Metronidazol gel 
vaginal lOOmg/g 

1 aplicador por dia, 10 
dias + tratamento 
supressivo com 2 
aplicagoes/semana, 4 a 

6 meses 


VO: Via oral, Compn: Comprimido - Fonte: PCDT - Min. da Satide (2015). 


Parceiros 

O tratamento das parcerias se¬ 
xuais de pacientes com vaginose bac¬ 
teriana nao esta recomendado. A res¬ 
posta ao tratamento e a probabilidade 
de recorrencia ou cura nao sao afetadas 
pelo tratamento dos seus parceiros. 1,2 
Alguns autores relatam que a vagino¬ 
se bacteriana pode se espalhe por via 
sexual, apesar de muitas controversias 
e de nao haver evidencia o suficiente. 
Na falha terapeutica (vaginose recidi- 
vante), o tratamento de escolha para 
parceiros e o metronidazol 500mg, 
oral, 12/12h, por 7dias ou 2g, em dose 
unica ou ainda o tinidazol 2g, em dose 
unica. Se a opgao for topica utiliza- 
-se o metronidazol creme a 0,75% ou 
a clindamicina creme a 2%. (11) Essa 
prescrigao deve ocorrer apenas apos o 
comparecimento da pessoa que rece- 
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bera a prescri^o ao consultorio para 
os devidos esclarecimentos. 

Gestantes 

Recomenda-se o tratamento de 
todas as gestantes sintomaticas. A tera- 
pia oral nao apresenta superioridade em 
rela 5 ao a via vaginal, quanto a cura ou a 
prevem^ao de eventos adversos na ges- 
tafao 2 . Nao ha regime antibiotico que 
previna o parto prematuro em gestantes 
com vaginose bacteriana (sintomatica 
ou nao). Uma revisao sistematica de- 
monstrou que a terapia oral para a vagi¬ 
nose bacteriana pode reduzir o risco de 
abortamento tardio, e o risco de eventos 
adversos para o neonato. 2,15 

O tratamento de gestantes de 
alto risco para parto prematuro assin- 
tomaticas para a vaginose bacteriana e 
controverso, com alguns estudos mos- 
trando prejuizo, outros sem prejuizo, e 
outros com beneficio. O rastreamento 
para vaginose bacteriana em gestan¬ 
tes assintomaticas, com ou sem risco 
de trabalho de parto prematuro, com 
a finalidade de prevenir este desfecho 
negativo, nao tern evidencia suficiente 
para ser recomendado. 2 

O metronidazol atravessa a 
barreira placentaria, mas diversos es¬ 
tudos controlados sugerem que esta 
droga tem um baixo risco de causar 
efeitos adversos na gravidez. Tambem 
e excretado no leite matemo, mas em 
doses menores do que o nivel serico 
matemo, e nao ha evidencia de efeitos 
adversos no lactente, mesmo em doses 
habituais para a mae, e por periodos 
prolongados. Mesmo na present^ des- 
sa evidencia, ha a recomendado, por 
parte do ministerio da saude do Brasil 
(2015), para que o tratamento no pri- 


meiro trimestre seja topico e, apos o 
primeiro trimestre, sistemico. 1,2,16,17 

O regime de metronidazol 
oral na gravidez parece ser eficaz com 
250mg ao inves de 500mg, entretanto 
o regime de 500mg 2x ao dia pode ser 
utilizado na gravidez. Multiples estu¬ 
dos e meta-analises nao estabeleceram 
associa^o entre o uso do metronidazol 
na gravidez e efeitos teratogenicos ou 
mutagenicos em recem-nascidos. 2,18,19 

Ha alguns anos, alguns es¬ 
tudos indicavam uma associa^o en¬ 
tre a clindamicina e efeitos adversos 
em recem-nascidos, estudos recentes 
demonstram a segurampa do uso des- 
ta droga na gestafao. 2,20 Ha restrifao 
apenas ao tinidazol no periodo gesta- 
cional e durante aleitamento matemo. 
Estudos em animais sugerem risco 
moderado do uso de tinidazol neste 
grupo. As drogas mencionadas nesse 
texto e sua categoria para uso em ges¬ 
tantes estao na Tabela abaixo. 2,17 

Tabela 4: Drogas para o tratamento da vagino¬ 
se bacteriana e categoria* de uso em gestantes: 


Droga 

Categoria 

Clindamicina 

B 

Metronidazol 

B 

Tinidazol 

C 


*Categorias (FDA 2014): A: Sem risco em estudos controlados 
em humanos; B: Sem risco em estudos controlados em 
animais; C: 0 risco nao pode ser afastado; D: Evidencia positiva 
de risco; 

X: Contraindicagao na gravidez; N: Droga ainda nao dassifkada. 
Fontes: CDC (2015), FDA (2014). 

Deve-se aproveitar a opor- 
tunidade do diagnostico de vaginose 
bacteriana em gestantes e tratamento 
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para promover a educagao em saude, 
aconselhar e oferecer testes para HIV 
e outras ISTs, bem como sobre o uso 
de preservatives. 1,2 

Complicates 

Alem das possiveis intercor- 
rencias obstetricas, a vaginose bacteria- 
na pode causar outros problemas, tais 
como a ascensao canalicular de bacte- 
rias anaerobias para o trato genital su¬ 
perior (causa de endometrite, salpingi- 
te, ou ainda infeegoes pos-cirurgicas). 
Na vaginose bacteriana o numcro de 
bacterias aumenta no periodo da mens- 
truagao, acentuando o odor vaginal e 
potencialmente elevando a incidencia 
da doenga inflamatoria pelvica aguda 
(DIPA), causa de infertilidade. 21 

A vaginose bacteriana aumen¬ 
ta o risco de adquirir outros agentes 
causadores de ISTs, como o HIV, a N. 
gonorrhoeae, a C. trachomatis, o T. 
vaginalis, e os virus herpes, e seu tra- 
tamento reduz o risco de adquirir estas 
infeegoes. O CDC (Center for Disease 
Control and Prevention) recomenda 
tratamento igual para pacientes HIV 
negativas ou positivas. 2,22 

TRICOMONIASE 

A tricomoniase e uma infec- 
gao do trato reprodutivo transmitida 
sexualmente, causada pelo protozoa- 
rio flagelado Trichomonas vaginalis 
(T. vaginalis ) que coloniza a vagina, 
as mucosas glandulares (mucosa en- 
docervical, glandulas de Skene e de 
Bartholin), e a uretra. E o agente etio- 
logico nao viral mais prevalente em 
ISTs no mundo. A maioria das infee¬ 
goes (70%-85%) e oligo ou assintoma- 


tica e pode durar por meses ou anos. 
Portadores de tricomoniase tern uma 
chance duas a tres vezes maior de ad¬ 
quirir o HIV, maior probabilidade de 
piores desfechos obstetricos, doenga 
inflamatoria pelvica (DIP) e menores 
taxas de fertilidade. 2,12,23 

As pacientes podem ser assin- 
tomaticas (50%), ou ter sintomas leves 
a intensos. A transmissao e primaria- 
mente sexual, e ha relatos de contagio 
atraves de toalhas e roupas ultimas. 
Apos contato com mulher infectada, 
70% dos parceiros adquirem infeegao 
em ate 48 horas. 

Na mulher causa vulvovagini- 
te, cervicovaginite e uretrite nao gono- 
cocica. No homem, causa uretrite nao 
gonococica, epididimite e prostatite. 
A prevalencia depende da populagao 
estudada: estima-se estar presente em 
5% da populagao geral. A melhor ma- 
neira de evitar a tricomoniase e utilizar 
corretamente e regularmente preserva¬ 
tives durante o coito vaginal.' ,2, l2,23,24 

Os testes para outras doengas 
sexualmente transmissiveis, incluindo 
o HIV devem ser realizados em pesso- 
as infectadas com o T. vaginalis. 2 

Sinais e sintomas 

• Corrimento abundante, malcheiroso 
ou amarelo-esverdeado; 

• Prurido, edema e/ou irritagao vulvar; 

• Disuria; 

• Hiperemia da mucosa e placas 
vermelhas no colo (aspecto de 
framboesa); 

• Colposcopia com teste de Schil¬ 
ler indicativo (Iodo-negativo ou 
“ongoide”); 

• Sinusorragia; 

• Dispareunia. 


376 


Manual de Ginecologia da Sociedade de Ginecologia e Obstetricia de Brasilia 


O teste diagnostico para T. va¬ 
ginalis deve ser realizado em mulhe- 
res com queixa de corrimento vaginal. 

O rastreamento pode ser con- 
siderado para pacientes em locais de 
alta prevalencia de ISTs (clinicas de 
1ST e estabelecimentos prisionais) e 
para pessoas assintomaticas com alto 
risco de infecfao (multiplos parceiros 
sexuais, uso de drogas ou historico de 
ISTs). 2 

Diagnostico 

Sao quatro classes principais 
de testes de laboratorio: 2 

• Teste de amplificafao de acidos nu- 
cleicos: NAAT, do ingles nucleic acid 
amplification test (APTIMA TV, Gen- 
-Probe, Estados Unidos). Sensibilida- 
de de 95.3%—100% e especificidade 
de 95.2%-100%. 

• Dctccgao de antigenos: Teste rapido 
para Trichomonas (OSOM a Tricho¬ 
monas Rapid Test - Genzyme Diag¬ 
nostics, Estados Unidos) na secre?ao 
vaginal, resultado em 10 minutos, sen- 
sibilidade de 82%-95% e especifici¬ 
dade de 97%-100%. 

• Cultura de secre?ao vaginal: siste- 
ma de cultura (InPouch TV, BioMed 
Diagnostics, Estados Unidos), 5 a 7 
dias para ficar pronto. Sensibilidade de 
75%-96% e especificidade de 100%. 

• Microscopia de prepara 5 ao a fresco: 
Adicionar uma gota do conteudo va¬ 
ginal e soro fisiologico, observa-se o 
movimento do parasita ao microsco- 
pio. Baixo custo, facil realiza£ao em 
consultorio, tern baixa sensibilidade 
(51%—65%). 

A colpocitologia oncologica, 
nao e exame diagnostico de tricomo- 
niase, pode mostrar o T. vaginalis em 


meio convencional ou liquido, porem 
ocorrem muitos falsos-positivos e fal- 
sos-negativos. O T. vaginalis pode alte- 
rar a classe da citologia (Sugere lesao 
intraepitelial de baixo grau), nesses ca- 
sos deve-se realizar o tratamento e repe- 
tir a citologia apos 2 a 3 meses. 1 ’ 12,24 

Tratamento 

O tratamento e o mesmo para 
a paciente e suas parcerias sexuais, 
via oral ou vaginal. O metronidazol 
gel vaginal tern eficacia menor do que 
50%, pois o gel nao atinge nivel tera- 
peutico na uretra e glandulas perivagi- 
nais. 

O tratamento e recomendado 
com metronidazol ou tinidazol, pois 
estudos randomizados mostram que 
o tinidazol e tao ou mais eficaz e tem 
menos efeitos adversos gastricos ape- 
sar de seu custo maior. 

A abstinencia sexual deve ser 
mantida ate cessarem os sintomas, e 
pacientes com alergia medicamentosa 
devem realizar dessensibiliza 5 ao com 
especialista. 

Deve ser evitada bebida alco- 
olica durante o tratamento (24h apos o 
metronidazol e 72h apos o tinidazol), 
devido ao efeito “antabuse”. 

O tratamento recomendado 
para nao gestantes esta na tabela 5. 2, 
12,25 A reinfec 5 ao e frequente (ate 17% 
dos casos em ate tres meses), por isso 
a reavalia 5 ao com testes diagnosticos 
e importante. 

O teste “NAAT” e uma op?ao 
que pode ser utilizada apos duas sema- 
nas do tratamento. 

Casos recorrentes nao devem 
ser tratados com dose unica, e as reco- 
menda 5 oes estao na Tabela 6: 2 
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Tabela 5: Tratamento da tricomomase vaginal em nao-gestantes: 


Droga 

Apresenta^ao 

Posologia 

Taxa de cura 

Metronidazol 

Compr. 500mg 

2g, VO, dose unica 

84 a 99% 

Tinidazol 

Compr. 500mg 

2g, VO, dose unica 

92 a 100% 

Metronidazol 

Compr. 500mg 

500mg, VO, 12/12h, 7 dias 

Opgao alternativa 


VO: Via oral, Compr.: Comprimido- Fontes: CDC (2015), PCDT- Min. da Saude (2015). 


Tabela 6: Tratamento da tricomomase vaginal recorrente em nao gestantes: 


Droga 

Apresenta^ao 

Posologia 

Observagoes 

Metronidazol 

Compr. 500mg 

500mg, VO, 12/12h, 7 dias 

1 a op^ao* 

Metronidazol 

Compr. 500mg 

2g VO, lx por dia, 7 dias 

Em caso de falha 

Tinidazol 

Compr. 500mg 

2g VO, lx por dia, 7 dias 

Em caso de falha 


VO: Via oral, Compr.: Comprimido 

* Primeira opgao para portadoras de HIV e nao-gestantes. - Fonte: CDC (2015). 


A infecsao por T. vaginalis 
esta associada a resultados adversos 
na gravidez (Ruptura prematura de 
membranas, parto prematuro, recem- 
-nascidos de baixo peso, ou ainda com 
infccgao respiratoria ou genital). 

Nao ha comprovafao de as- 
socia£ao positiva ou negativa do me¬ 
tronidazol com resultados adversos da 
gravidez. Gravidas sintomaticas, inde- 
pendente da fase de gesta?ao, devem 
ser testadas e consideradas para trata¬ 
mento. (1,2, 26) 

O beneficio da triagem de 
rotina para T. vaginalis em mulheres 
gravidas assintomaticas nao foi esta- 
belecido. 

No entanto, a triagem na pri¬ 
meira consulta pre-natal e o pronto 
tratamento individualizado sao reco- 


mendados para gravidas com HIV. A 
infccgao por T. vaginalis e um fator 
de risco para a transmissao vertical do 
HIV. As gestantes portadoras do HIV 
devem ser novamente testadas tres 
meses apos o tratamento/ 2 ' 

Na tabela 7, na pagina a se- 
guir, esta o tratamento recomendado 
para gestantes. 
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Tabela 7: Tratamento da tricomoniase vaginal em gestantes e lactantes: 


Droga 

Dose 

Posologia 

Observances 

Metronidazol 

2g 

VO, Dose unica 

Qualquer idade gestacional 

Metronidazol 

400mg 

VO, 12/12h, 7 dias 

Qualquer idade gestacional 

Metronidazol 

250g 

VO, 8/8h, 7 dias 

Qualquer idade gestacional 

Metronidazol 

2g 

Dose unica 

Evitar amamentar 24-48h* 

Metronidazol 

400mg 

8/8h por 7 dias 

Preferivel 


* Nao ha evidencia robusta de efeitos adversos em lactentes de maes tratadas com metronidazol VO. 
VO: Via oral; Compr.: Comprimido. - Fontes: CDC (2015), Erikson (1981) 


O tratamento de nao gestantes 
portadoras do HIV e mais eficaz se 
realizado por 7 dias, do que em dose 
unica. O rastreamento no momento do 
diagnostico do HIV e o reteste anual 
sao recomendados ja que a tricomom- 
ase, nessas pacientes, apresenta uma 
maior taxa de HIV detectavel no trato 
genital, e maior incidencia de docnga 
inflamatoria pelvica. 2,27 

Antes de pensar em resisten- 
cia microbiana ao antibiotico ou falha 
terapeutica, e importante investigar se 
os parceiros sexuais foram tratados 
pois pode se tratar de reinfec?ao, o que 
implica em um esquema terapeutico 
mais simples. A resistencia do proto- 
zoario ao metronidazol pode ocorrer 
em 4 a 10% dos casos, e ao tinidazol 
em apenas 1%. 2 

Conclusao 

Os diagnosticos da tricomo¬ 
niase vem se aperfei?oando e os teste 
de biologia molecular ganham mais 
espa?o devido a maior sensibilidade, 
especificidade e facilidade de realiza- 


9 ao tecnica, no entanto ainda existe a 
desvantagem do alto custo e da dispo- 
nibilidade. O diagnostico e tratamento 
da tricomoniase nao podem ser negli- 
genciados dada a importancia clinica, 
consequencias reprodutivas e relativa 
simplicidade do tratamento. 

CANDIDIASE 

A candidiase vulvovaginal 
(CVV) e uma infecgao endogena do 
trato reprodutivo, e a segunda causa 
mais frequente de vulvovaginite no 
menacme. E uma infec 5 ao fungica 
associada a inflama 9 ao da mucosa va¬ 
ginal e vulvar, causada principalmente 
pela Candida albicans (C. albicans), 
que responde por 80 a 90% dos casos. 
Ocasionalmente e causada por outras 
especies “nao albicans”, a mais fre¬ 
quente e a C. glabrata. A Candida e um 
fungo comensal que coloniza a muco¬ 
sa vaginal e digestiva. Ate 10% a 20% 
das pacientes tern cultura positiva para 
este fungo mesmo assintomaticas. Es- 
tima-se que 75% das mulheres tern ao 
menos um episodio de candidiase na 
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vida, 40 a 45% tern 2 ou mais episo- 
dios e 10 a 20% apresentam a versao 
complicada. '• 2 - 4 ’ 12,24,28 

A incidencia aumenta apos a 
menarca, com pico entre 30 e 40 anos. 
Nao e considerada doen 9 a sexualmen- 
te transmisslvel. 

Pode ser classificada como 
nao complicada e complicada, confor- 
me a tabela 8. 2,12,24 

Tabela 8: Classifica9ao da candidiase vulvo- 
-vaginal (CW). 


*Nao complicada 

Esporadica 

Ch'nica leve ou moderada 

Geralmente causada por C. 
albicans 

Pacientes imunocompetentes 


Complicada 

Recorrente* * 

Ch'nica severa 

Especie "nao-albicans" 

Pacientes imunocomprometidas 
ou com diabetes 

*Quatro ou mais episodios com sintomatologia em urn ano, 
geralmente C. albicans. - Fonte: Feuerschuette (2010). 


Sao fatores predisponentes os 
estados hiperestrogenicos, o diabetes 
mellitus, a imunossupressao por medi- 
camentos ou doen?a de base. 

Salientem-se ainda a gravi- 
dez, o uso de tamoxifeno, o uso de 
antibioticos, os habitos alimentares, as 
vestimentas inadequadas, alem do ha- 
bito de utilizar varias automedica 9 oes 


previas inadequadas. 12 

Diagnostico clinico 

As pacientes podem apresen- 
tar sinais e sintomas leves a intensos 
como prurido, ardencia, corrimen- 
to (geralmente grumoso, sem odor), 
dispareunia, disuria externa, edema, 
eritema, fissuras, macera?ao, escoria- 
9 oes, placas aderidas a parede vaginal 
e colo uterino de cor branca. Entretan- 
to, nenhum desses achados e especifi- 
co, e em algumas popula 9 oes a queixa 
de descarga vaginal e prurido vulvar e 
mais comum nas mulheres com vagi- 
nose bacteriana e com flora normal do 
que nas mulheres com CVV. 

Nas recidivas o autodiagnos- 
tico e mais preciso (35% X 11% nas 
primo-infec 9 oes), e a ausencia de pru¬ 
rido toma o diagnostico de CVV me- 
nos provavel. 1,2,4,24 

Diagnostico laboratorial 

• Exame a fresco do conteudo vaginal 
com hidroxido de potassio a 10%; 

• pEl vaginal: Valor menor que 4,5 su- 
gere CVV; 

• Citologia vaginal: Gram, Papanico- 
lau, Giemsa ou Azul de Cresil; 

• Culturas especificas (Sabouraud, Ni¬ 
ckerson): Swab do fornice anterior. 

Deve-se sempre tentar confir- 
ma 9 ao microbiologica (exame a fres¬ 
co e/ou citologia), no entanto o sim¬ 
ples achado microbiologico positivo 
na paciente assintomatica nao deve 
ser tratado. A cultura e recomendada 
apenas em casos recorrentes e nao ha 
indica 9 ao de teste de sensibilidade a 
antifungicos. 1,2,24 
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Diagnostico diferencial 

Vaginite citolltica, dermati- 
tes, reagoes alergicas, llquen esclero- 
so, herpes genital, vulvites quimicas e 
corrimento fisiologico. 1,12 

Tratamento da CVV nao 
complicada 

Nao e necessario o tratamento 
do parceiro, nem a combinagao entre 
tratamento topico e oral. Em crian- 
gas e mulheres sem vida sexual ativa 
o tratamento indicado e via oral. A 


preferencia e para tratamento topico e 
curto, de 1 a 3 dias (Taxa de cura de 
80-90%). 2,12 

Na tabela 9 estao listadas as 
opgoes terapeuticas para CVV nao 
complicada, via vaginal e via oral. A 
preferencia por esquemas curtos se 
deve a maior adesao ao tratamento e a 
alta eficacia dos imidazolicos. 29 

As apresentagoes topicas po- 
dem causar irritagao vulvovaginal e 
isso deve ser antecipado as pacientes, 
pois pode simular piora. Parceiros sin- 
tomaticos devem ser tratados com an- 
tifungicos topicos. (1,12,25) 


Tabela 9: Tratamento da candidiase vulvova¬ 
ginal (CW) nao complicada 


Via vaginal 

Clotrimazol 

Creme 1%, 5g, 7 a 14 dias 

Creme 2%, 5g, 3 dias 

Miconazol 

Creme 2%, 5g, 7 dias 

Creme 4%, 5g, 3 dias 

Ovulo vaginal lOOmg, diariamente, 7 dias 
Ovulo vaginal 200mg, diariamente, 3 dias 
6vulo vaginal 1.200mg, dose unica 

Tioconazol 6,5% 

Creme 6,5%, 5g, dose unica 

Butoconazol 2% 

Gel 2%, 5g, dose unica 

Terconazol 

Creme 0,4%, 5g, 7 dias 

Creme 0,8%, 5g, 3 dias 

6vulo vaginal 80mg, diariamente por 3 dias 

Fenticonazol 

Creme 2%, 7 dias 

Ovulo vaginal 600mg, dose unica 

Isoconazol 

Creme 1%, 7 dias 

Nistatina 

Creme 100.000 Ul por 14 dias 

Via oral 

Fluconazol 150mg 

Dose unica 

Cetoconazol 200mg 

Ixaodia, 14 dias 

Cetoconazol 400mg 

Ixaodia, 14 dias 

Itraconazol 200mg 

2 doses, separadas por 12 horas 


* A except) do butoconazol (gel aderente na mucosa vaginal), os outros medicamentos 
intravaginais devem ser aplicados preferencialmente a noite, devido ao extravazamento. 


Fontes: Ministers da Saude - PCDT (2015); CDC (2015); Neves (2010), Linhares (2000), De 
Vasconcelos (2016). 
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Tabela 10 : op?oes terapeuticas para a CW 
complicada recorrente. 

Tratamento inicial_ 

Tratamento topico com dura^ao de 7 a 
14 dias ou Fluconazol compr. 150mg, 
VO, a cada 3 dias, total de 3 doses (dias 
1,4 e 7) 

Manutengao 

Fluconazol compr 150mg VO, lx por 
semana, durante 6 meses ou topico 
intermitente (clotrimazol 200mg, 2x/ 
semana) durante 6 meses. 

VO: Via oral; Compr.: Comprimido. 

Fontes: Ministerio da Saiide - PCDT (2015); CDC (2015); 
Neves (2010), Linhares (2000), DeVasconcelos (2016). 


Na CVV recorrente, devem- 
-se investigar fatores predisponentes 
como diabetes, infecfao pelo HIV e 
outras formas de imunossupressao. 

Deve-se excluir a possibilida- 
de de diagnosticos diferencias, com 
historia e exame clinico minuciosos. 

Nao ha recomcndagao baseada 
em evidencias para tratar o parcciro." 2,12) 

A Tabela 11, na pagina a se- 
guir, lista o tratamento da CVV em 
diferentes situa£oes especiais encon- 
tradas na pratica cllnica. 

A figura 11, abaixo, mostra o 
fluxograma do Ministerio da Saude do 
Brasil (2015) para o manejo de corri- 
mentos vaginais. 



Adaptado com referenda a fonte - Ministerio da Saude - PCDT (2015). 


Figura 1: Fluxograma para o tratamento de vulvovaginites. 
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Tabela 11: Tratamento da candidlase vulvovaginal (CW) em situapdes especiais: 


CW complicada severa 

Tratamento com azois topicos com duragao de 7 a 14 dias; ou 

Fluconazol compr. 150mg, VO, repetir em 3 dias, total de 2 doses (dias 1 - 4). 

Grande vulvite micotica ate areas genito-crurais e nadegas 

Cetoconazol topico, 2 vezes ao dia por 15 dias. 

CW complicada severa nao albicans 

Nistatina 100.000 Ul creme vaginal, a noite, por 14 dias, ou 

Acido borico 600mg, capsulas gelatinosas, via vaginal 14 dias 

CW complicada em pacientes debilitadas 

Tratamento com antimicoticos topicos convencionais com duragao 
de 7 a 14 dias. 

Portadoras do virus HIV 

Mesmo esquema de tratamento conforme classificagao da CW. 

CW em gestantes e lactantes 

Apenas tratamento topico por 7 dias. 


VO: Via oral; Compr.: Comprimido. 

Fontes: Ministerio da Saude - PCDT (2015); CDC (2015); Neves (2010), Linhares (2000), Zamith 
(2005), De Vasconcelos (2016). 


ConcLusao 

Os sintomas pouco especificos 
apontam a necessidade de conftrmagao 
do diagnostico da CW sempre que 
posslvel. 

Especial atengao deve ser 
prestada as condigocs clinicas que pre- 
dispoem a CW recorrente complicada 
e aos diagnosticos diferenciais. 
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Prevengao depende muitas 
vezes de intervengdes 
assistenciais, comportamentais, 
educacionais e socioculturais. 
Sem tratamento, podem evoluir 
com complicagdes serias como 
infertilidade e cancer cervical 
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Infecgoes sexualmente 
transmissiveis 


As infccgocs sexualmente 
transmissiveis (1ST) sao um importan- 
te problema de saude publica em todo 
o mundo, tanto pela sua alta prevalen¬ 
ce quanto pela forma de transmissao, 
cuja preven 5 ao depende muitas vezes 
de intcrvcngocs nao so assistenciais 
como comportamentais, educacio- 
nais e ate socioculturais. Embora na 
maioria dos casos exista tratamento 
eficaz, as 1ST quando nao tratadas 
podem evoluir com complica 9 oes se- 
rias, como infecgocs cronicas do trato 
genital, infertilidade, cancer cervical, 
e aumento do risco de transmissao e 
aquisi?ao do HIV. 1 

Infelizmente, o rastreamento 
de rotina de todas as pacientes e de 
custo proibitivo, especialmente nos 
paises com recursos restritos. Con- 
tudo, protocolos de triagem de pa¬ 
cientes assintomaticas pertencentes a 
determinados grupos de risco sao im- 
portantes e tern se mostrado eficazes. 
Alem disso, a abordagem sindromica 
no diagnostico e tratamento das 1ST 
pode ser racional em determinadas 
situafoes, por ser realizada com base 
na aprcscntagao clinica, e por agrupar 
as doen 5 as pelos sintomas em comum 
em grandes grupos, tais como: sindro- 
me do corrimento vaginal ou uretral 
ou doen 5 a genital ulcerativa. No en- 
tanto, muitas pacientes tem doen 9 a as- 
sintomatica, o que toma o diagnostico 
dificil aumentando o risco de compli- 
ca 9 oes e de transmissao sustentada na 
comunidade. 1 ’ 2 


Ceres Nunes de Resende Oyama 
Livia Custodio Pereira 
Rubens Ricardo Brito Coimbra 

Neste capitulo, manifesta 9 oes 
clinicas, diagnostico e tratamento das 
1ST especificas serao analisados em 
detalhe separadamente. 

As infec 9 oes sexualmente 
transmissiveis relacionadas ao HPV e 
HIV serao abordadas em outros capi- 
tulos deste Manual. 

De forma geral, esses tres 
itens sao importantes na abordagem 
das 1ST 2 : 

• Historia sexual 

- Parceiro novo nos ultimos 60 dias 

- Historia de multiplicidade de par- 
ceiros 

- Presen 9 a de ulceras genitais 

- Tipo de exposi 9 ao sexual 

- Frequencia de uso de preservative 

- Idade da coitarca 

• Fatores de risco 

- Paciente com idade entre 15-24 anos 

- Solteiras 

- Historia previa de 1ST 

- Uso de drogas ilicitas 

- Multiples parceiros sexuais 

- Contato com profissionais do sexo 

- Uso inadequado de preservative 

• Rastreamento para HIV 

- Deve sempre ser realizado apos o 
diagnostico de qualquer 1ST 

Abordaremos neste capitulo 
as 1ST em tres tipos de manifesta 9 oes: 
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• 1ST que ocasionam ulceras genitais 

• 1ST que ocasionam cervicites e 
uretrites 

• 1ST extragenitais - hepatites 

AS OUE OCASIONAM 
ULCERAS GENITAIS 

Introduce) 

As ulceras genitais podem 
ser de origem infecciosa ou nao, mas 
na grande maioria dos casos a etiolo- 
gia esta relacionada com a transmissao 
sexual. Dentre as causas infecciosas, 
herpes genital e sifilis sao as mais fre- 
quentes, enquanto donovanose e cancro 
mole ou cancroide sao menos comuns. 
A prevalencia de determinado agente 
depende da local izagao geografica e do 
grupo populacional estudado. 3 

Infecgoes inespecificas por fun- 
gos, virus ou bacterias; lesoes dermato- 
logicas como dermatoses bolhosas, pen- 
figo, o eritema multiforme e a dermatite 
de contato; bquen piano erosivo; aftas; 
lesoes traumaticas; crupgao fixa por dro- 
gas e ate mesmo lesoes malignas, como 
o carcinoma espinocelular, podem estar 
associadas. 4 

Em pelo menos 25% dos pa- 
cientes com ulcera genital nao ha con- 
firmagao laboratorial do agente etiolo- 
gico. Ernbora o diagnostico especifico 
nem sempre seja possivel, a presenga 
de ulcera genital esta associada a ele- 
vado risco de transmissao e aquisigao 
do ElIV e tern sido descrita como a 
principal causa para a difusao do virus 
nas populagoes de maior vulnerabili- 
dade. Portanto, o diagnostico e trata- 


mento imediato dessas lesoes constitui 
uma medida de prevengao e controle 
da epidemia de ElIV. 3 ’ 4 - 5 

CLassifica^ao 

Agentes etiologicos sexualmente 
transmissiveis responsaveis por ul¬ 
ceras genitais: 

• Herpes simplex virus - herpes genital 

• Trepomena Pallidum - sifilis 

• Chlamydia trachomatis sorotipos 
LI-3 - linfogranuloma venereo 

• Haemophilus ducreyi - cancroide 

• Klebsiella granulomatis - dono¬ 
vanose 

Etiologias nao infecciosas: 

• Doenga de Behget - principal diag¬ 
nostico diferencial - e uma doenga in- 
flamatoria cronica, de etiologia incer- 
ta, caracterizada por ulceras tambem 
na cavidade oral, uveite e sintomas 
sistemicos. 6 

• Neoplasias de vulva 

• Alergica - Dermatite de contato 

• Trauma 

HERPES GENITAL 
Introdu^ao 

Herpes genital e uma doenga 
viral cronica determinada pelos herpes 
virus 1 (HSV-tipol) e 2 (HSV-tipo2). A 
maioria das lesoes genitais herpeticas 
sao causadas pelo HSV-tipo2, porem 
um numero crescente de casos vem sen- 
do atribuido ao HSV-tipol - sexo oral. 
Muitas pacientes sao portadoras assin- 
tomaticas do virus, porem contaminan- 
tes, o que aumenta substancialmente a 
transmissibilidade da doenga. 4 ’ 7 - 8,9 - 1011 
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Epidemiologia 

A infec?ao pelo HSV-tipo2 e 
doen 5 a de distribuigao universal, sen- 
do a causa mais comum de ulcera ge¬ 
nital na populagao entre 15-49 anos. 
Cerca de 50-90% dos adultos tern an- 
ticorpos circulantes contra HSV-tipol; 
e 20-30% contra HSV-tipo2. A trans- 
missao se da atraves do contato sexual 
(oral, anal ou vaginal) com individuo 
portador do virus, a partir da superfi- 
cie mucosa ou lesao infectante. As pa- 
cientes portadoras do HSV-tipo2 tern 
tres vezes mais chances de contrair o 
virus HIV. 4,9 ’ 10 

CLassificagao 

a) Primoinfec^ao herpetica: Em ge- 

ral subclinica (63-87%) e a paciente 
toma-se portadora assintomatica do 
virus. Nos casos sintomaticos, apos 
periodo de incubasao de 4-7 dias, ob- 
serva-se lesoes eritemato-papulosas de 
1mm a 3 mm de diametro, localizadas 
mais frequentemente nos pequenos la- 
bios, clitoris, grandes labios e furcu- 
la vaginal, que rapidamente evoluem 
para vesiculas agrupadas com conteu- 
do citrino, que se rompem dando ori- 
gem a ulcerafoes, muito dolorosas. A 
adenopatia inguinal bilateral esta pre¬ 
sente em 50% dos casos. Quando pre¬ 
sente, a cervicite herpetica cursa com 
corrimento genital aquoso. Podem 
ocorrer sintomas gerais como febre, 
astenia, mialgia e disuria. O quadro e 
mais agressivo e longo, de ate tres se- 
manas, porque ainda nao houve tempo 
para resposta imunologica. Apos esse 
periodo, o virus entra em estado de la- 
tencia em ganglios de nervos crania- 
nos ou medulares. 


b) Herpes recidivante: apos a primo- 
-infec 5 ao genital por HSV-2 ou HSV- 
1, 90 e 60% dos pacientes, respectiva- 
mente, desenvolvem novos episodios 
em ate um ano. Estes ocorrem por 
reativa?ao dos virus, por diversas 
causas (estresse fisico ou emocional, 
imunodeficiencia, uso prolongado de 
antibioticos, mudan^as hormonais do 
ciclo menstrual, exposi?ao a radiafao 
ultravioleta etc), que migram atraves 
dos nervos perifericos, atingem a pele 
ou mucosa e produzem a erup?ao do 
herpes simples recidivante. 

O quadro clinico e menos in- 
tenso que o observado na primoinfec- 
?ao, precedido de prodromos carac- 
teristicos: aumento de sensibilidade, 
prurido, “queima 5 ao” e “fisgadas” nas 
pemas, quadris e regiao anogenital. 

As lesoes recorrentes tendem 
a ocorrer na mesma localiza 9 ao da le¬ 
sao inicial e regridem espontaneamen- 
te em 7 alO dias, com ou sem cicatriz, 
tomando-se menos intensas e frequen- 
tes com o passar do tempo. 

Em pacientes infectadas pelo 
HIV, as manifesta 5 oes sao atipicas, 
com lesoes ulceradas ou hipertroficas, 
de grandes dimensoes e maior dura- 


Diagnostico: 

• Clinico: eminentemente clinico, com 
base na historia clinica e identificafao 
das lesoes caracteristicas. 

• Laboratorial: 

- PCR: metodo gold standard para o 
diagnostico pela alta especificidade e 
sensibilidade, porem de pouca acessi- 
bilidade. 

- Cultura em tecido: maior especifici- 
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dade, porem, nao e metodo disponivel 
na pratica diaria. Maior sensibilidade 
na fase vesicular. 

-Sorologia: nao se aplica na rotina 
diagnostica, apenas para identifica 9 ao 
de soroprevalencia ou soroconversao. 

- Diagnostico citologico: em desuso 

- Tzanck: visualiza 9 ao de multinucle- 
a 5 ao e baloniza 9 ao celular em lamina 
fixada com alcool a 70%. 

- Papanicolau: observa£ao de inclu- 
soes virais, na fase vesicular. Baixa 
sensibilidade. 4,9,10 ' 11 

A detecfao da glicoproteina 
especifica do HSV para determinar 
a etiologia da lesao pelo HSV-tipo2 
pode ser utilizada em gestantes com 
a finalidade de se estabelecer medidas 
profilaticas da transmissao vertical, ou 
entre casais soro discordantes para o 
HIV, com o intuito de reduzir a trans¬ 
missao horizontal. 8 

Tratamento: 

• Medidas gerais: analgesicos ou anti- 
-inflamatorios nao esteroidais por via 
oral; e para evitar infccgocs bacteria- 
nas secundarias nas lesoes genitais, 
pode-se utilizar topicamente solufoes 
de permanganato de potassio 1:10.000 
ou agua boricada a 2%. 

Nao ha comprovafao de que o 
uso de preservatives diminua a trans- 
missibilidade da herpes genital, mas 
e recomendada a higieniza 9 ao genital 
antes e apos o coito. 4,8,9,10,11 

• Medicamentoso: 

-Primoinfec 5 ao: 

a)Aciclovir: 200mg, VO, 4/4h, 5-10 dias 
dias ou 400mg, VO, 8/8h, 5-10 dias; ou 


b) Valaciclovir: 500mg-lg, VO, 12/12h, 
5-10 dias; ou 

c) Famciclovir: 250mg, VO, 8/8h, 5-10 
dias 

-Herpes recidivante: iniciar o trata¬ 
mento ao aparecimento dos prodro- 
mos (aumento da sensibilidade, pruri- 
do, “queimafao”). 

a) Aciclovir: 800mg, VO, 8/8h, 2 
dias ou 400mg, VO, 8/8h, 3-5dias ou 
200mg, VO, 4/4h, 3-5 dias. 

b) Valaciclovir: 500mg, VO, 12/12h, 
3-5 dias. 

c) Famciclovir: lg, VO, 12/12h, 1 
dia ou 250mg, VO, 12/12h, 5 dias ou 
125mg, VO, 12/12h, 3-5 dias. 

- Supressao: caso ocorram seis ou 
mais episodios da doen 9 a em um ano 
recomenda-se terapia de supressao di¬ 
aria com doses menores de antivirais 
por 6-12 meses 

a) Aciclovir: 400mg, VO, duas vezes 
ao dia. 

b) Valaciclovir: 500-1000mg, VO, uma 
vez ao dia. 

c) Famciclovir: 250mg, VO, duas ve¬ 
zes ao dia. 4 - 9 - 10 ’ n 

• Herpes e gesta 9 ao: 

As gestantes portadoras de 
herpes simples apresentam risco 
acrescido de complica 9 oes obstetri- 
cas e neonatais. A transmissao ver¬ 
tical pode ser transplacentaria (rara 
- 1:3500 gesta 9 oes), ascendente (nos 
casos de bolsa rota) ou na passagem 
pelo canal de parto. No inicio da ges- 
ta 9 ao, a primo-infec 9 ao herpetica in- 
crementa a ocorrencia de abortamento 
espontaneo, o que nao ocorre nos ca¬ 
sos recorrentes. No 2° e 3° trimestres 
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de gcstagao, aumenta a incidencia de 
parto prematuro e baixo peso neonatal 
. Apos uma primo-infecsao durante a 
gcstagao, as recorrencias assintomati- 
cas sao mais comuns, tomando assim 
a infec 5 ao neonatal mais provavel. 
Como o maior risco de transmissao 
do virus acontece no momento da 
passagem do feto pelo canal de parto 
(aproximadamente 50% dos casos), 
recomenda-se a cesariana em todas as 
mulheres com lesoes genitais ativas 
ou sintomas prodromicos (dor e/ou ar- 
dencia vulvar) no momento do parto. 
Apesar do risco de transmissao verti¬ 
cal e intraparto, nao ha indicasao ate o 
momento para o rastreamento do sta¬ 
tus sorologico matemo. O uso matemo 
de terapia antirretroviral - aciclovir ou 
valaciclovir (esta somente no final da 
gesta?ao) esta indicada nos casos de 
primo-infecfao e na herpes recidivan- 
te, reduzindo as taxas de cesariana e a 
morbidade neonatal. 4 ’ 9,10 

SIFILIS 

Introdu^ao 

A sifilis, tambem chamada de 
cancro duro ou lues, e doensa sistemi- 
ca, causada pela espiroqueta Trepone¬ 
ma pallidum. 12,13,14 ’ 15 ’ 16 ’ 17 

Epidemiologia 

O Ministerio da Saude re- 
gistrou a ocorrencia de 65.878 casos 
de sifilis na popula£ao brasileira em 
2015. 12 No Distrito Federal, foram 655 
casos. 12,13 A transmissao se da quase 
que exclusivamente atraves do con- 
tato sexual com pacientes com lesoes 
genitais ativas, pois estas sao ricas em 


espiroquetas, altamente infectantes. 
Na sifilis congenita, a transmissao se 
da por via hematogenica. A infec?ao 
por transfusao e rara nos dias atuais. 
A sifilis curada nao confere imunidade 
e pode-se contrair nova infec?ao tan- 
tas vezes quantas for exposta a ela. A 
ocorrencia da sifilis facilita o contagio 
pelo HIV. 14,15,16 

CLassifica^ao 

Divide-se em: 

a) Sifilis primaria: manifesta-se apos 
periodo de incuba?ao de 10 a 90 dias, 
em media 21 dias, com o aparecimen- 
to de lesao genital ulcerada, quase 
sernpre unica, indolor, de bordos en- 
durecidos e fundo limpo - o cancro 
duro ou protossifiloma, acompanhado 
de adenite satelite, igualmente indolor, 
que desaparecem apos 2-6 semanas, 
sem deixar cicatriz. 

b) Sifilis secundaria: inicia de 6 se¬ 
manas a 6 meses apos o contato, com 
a presen 5 a da roseola sifilitica - exan- 
tema morbiliforme nao pruriginoso e 
posteriormente, de lesoes papulosas 
palmo-plantares, placas mucosas, ade- 
nopatia generalizada, alopecia em cla- 
reira e os condilomas pianos. Pode ha¬ 
ver comprometimento ocular (uveite). 
As lesoes desaparecem sem cicatrizes 
apos 4-12 semanas. 

c) Sifilis terciaria: surge apos 2-40 
anos do contato inicial. Compreende 
as formas cutanea (lesoes gomosas 
e nodulares), ossea (osteite gomosa, 
periostite, osteite esclerosante), car¬ 
diovascular (aortite sifilitica) e ner¬ 
vosa (meningite, goma do cerebro ou 
da medula ate paralisia geral e tabes 
dorsalis). 
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De acordo com o tempo de 
evolu?ao, a sifilis pode ser classifica- 
da em recente (ate 1 ano de evoluqao) 
e tardia (+ de 1 ano de evolu?ao). 

Pode ser latente, se evoluir 
sem sintomatologia clinica, apenas 
com testes sorologicos positivos. A si- 
filis latente pode ser recente ou tardia, 
de acordo com o tempo de cvolugao e 
se este e desconhecido, caracteriza a si- 
filis latente de dura 5 ao indeterminada. 

Sifilis recente: primaria, se¬ 
cundaria e latente recente. 

Sifilis tardia: terciaria, latente 
tardia e latente de durasao indetermi¬ 
nada. 14,15,16 

Diagnostico 

Na escolha do teste laborato- 
rial a ser utilizado, e importante consi- 
derar o provavel estagio de sifilis a ser 
diagnosticado, pois no inicio da infec- 
5 ao ainda nao houve tempo suficiente 
para a produ?ao de anticorpos e o ideal 
e que seja realizada a pesquisa direta 
do T. pallidum. 

• Pesquisa do treponema em campo 
escuro ou por pesquisa direta com ma¬ 
terial corado: no exsudato ou raspado 
das lesoes cutaneo-mucosas. 

• Teste rapido de sifilis: teste imu- 
nocromatografico, treponemico, para 
dctccgao de anticorpos treponemicos 
especificos. Exame de triagem, pratico 
e de facil execu?ao, sem a necessidade 
de estrutura laboratorial. Casos posi¬ 
tivos devem ser confirmados com os 
testes laboratoriais. Em caso de ges- 
tante com teste positivo, o tratamento 
deve ser iniciado imediatamente. 

• Teste sorologico nao treponemico: 


VDRL (Veneral Disease Research La¬ 
boratory). Utilizado para screening 
populacional, com alta sensibilidade 
e baixa especificidade. Ha ocorren- 
cia de falso-positivos em portadores 
de doen?as autoimunes, tuberculose, 
gravidez, idosos e usuarios de dro- 
gas injetaveis. Precisa ser confirmado 
atraves do teste sorologico trepone¬ 
mico. O incremento > 4 vezes o valor 
inicial (Ex: 1:4 para 1:16) dos titulos 
de VDRL, correlacionam-se com a ati- 
vidade da doen?a e sao utilizados para 
seguimento clinico. 

• Teste sorologico treponemico: FTA- 
-ABS (Fluorescent treponemal antibo¬ 
dy absorbed). Tem alta especificidade 
e confirma o diagnostico de sifilis. 

Deve-se lembrar que quanto 
mais tardios o diagnosico e o trata¬ 
mento, maior sera a possibilidade de o 
resultado do teste permanecer reagen- 
te para sempre. Porem, os titulos dos 
testes nao treponemicos serao baixos 
(entre 1:2 a 1:4) e os testes treponemi¬ 
cos serao reagentes. Nao ha necessida¬ 
de de retratamento. 14,15,16,17 

Tratamento 

a) Sifilis primaria, secundaria e la¬ 
tente recente: Penicilina G Benza- 
tina 2.400.000 UI IM - dose unica 
(1.200.000 UI em cada gluteo). 
Altemativas em caso de alergia a Peni¬ 
cilina: Doxiciclina lOOmg VO 12/12h 
por 15 dias; Ceftriaxona lg/dia EV ou 
IM por 8-10 dias ou Azitromicina 2g 
VO em dose unica. 

b) Sifilis terciaria, latente tardia e la¬ 
tente de dura 5 ao indeterminada: Peni¬ 
cilina G Benzatina 7.200.000 UI IM 
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- 3 doses semanais de 2.400.000 UI 
(1.200.000 UI em cada gluteo). 
Altemativas em caso de alergia a Peni- 
cilina: Doxiciclina lOOmg VO 12/12h 
por 30 dias ou Ceftriaxona lg/dia EV 
ou IM por 8-10 dias. 

c) Neurosslfilis: Penicilina G Cristali- 
na 3-4 milhoes UI 4/4h, por 14 dias. 
Altemativa em caso de alergia a Pe¬ 
nicilina: Ceftriaxona 2g/dia EV ou IM 
por 10-14 dias. 

d) Tratamento do parceiro sexual as- 
sintomatico: 

Penicilina G Benzatina 2.400.00 UI 
IM em dose unica (1.200.000 UI em 
cada gluteo). 

Nas primeiras 24h apos a pri- 
meira dose de penicilina, principal- 
mente na sifilis secundaria, a paciente 
pode apresentar a Reagao de Jarisch- 
-Herxheimer, caracterizada por febre, 
artralgia e mal-estar. Essa reagao nao 
configura alergia a penicilina e ocorre 
em resposta ao derrame de proteinas 
e de outras estruturas dos treponemas 
mortos pela penicilina na corrente san- 
guinea. 

Os pacientes devem ser acom- 
panhados a cada 2-3 meses no primei- 
ro ano, 6 meses no segundo ano e as 
gestantes mensalmente, para avaliagao 
quanto a possibilidade de falha tera- 
peutica (elevagao de tltulos dos testes 
nao treponemicos) e a necessidade de 
retratamento. 14,15,16 

Sifilis e gesta^ao 

A sifilis na gravidez pode cau- 
sar aborto, alem de cegueira, surdez, 
deficiencia mental, malformagoes e 


ate a morte do feto. Por isso, o rastre- 
amento das gestantes com o teste nao 
treponemico (VDRL), deve ser uni¬ 
versal. E realizado na primeira consul- 
ta de pre-natal, sendo, nos casos po¬ 
sitives, realizada a confirmagao pelo 
teste treponemico - FTA-ABS. 

O teste deve ser repetido no 
terceiro trimestre (entre 28 e 32 se- 
manas de gestagao), no momento do 
parto e em caso de abortamento. Ne- 
nhum recem nascido deve receber alta 
hospitalar sem a definigao do status 
sorologico da mae. 

O tratamento da gestante deve 
ser realizado de acordo com estadio da 
doenga seguindo o mesmo regime dos 
pacientes adultos. Em caso de alergia 
a penicilina deve-se sempre tentar a 
dessensibilizagao. 

Na impossibilidade, utilizar 
Eritromicina 500mg de 6/6h por 14 
dias na sifilis recente e 30 dias na tar- 
dia ou o esquema altemativo com Cef¬ 
triaxona. 

Embora nao exista evidencia 
cientifica que uma segunda dose de 
penicilina G benzatina, uma semana 
apos a dose inicial, nos casos de sifilis 
primaria, secundaria ou latente recen¬ 
te, traga beneficio adicional ao trata¬ 
mento para gestantes, alguns manuais 
a recomendam. 14,15,16 

LINFOGRANULOMAVENEREO 

Definigao 

O linfogranuloma venereo 
(LGV) ou linfogranuloma inguinal, ou 
“Bubao”ou Doenga de Nicolas-Favre 
e uma doenga linfoproliferativa causa- 
da pela bacteria Chlamydia tracomatis 
sorotipos LI, L2 ou L3. 1,2,19 
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Epidemiologia 

Fatores de risco principais 
seriam: soropositividade para o F1IV, 
multiplos parceiros sexuais, e sexo 
anal. Emergiu nos ultimos 10 anos em 
regioes mais desenvolvidas como Es- 
tados Unidos, Australia e Europa, na 
forma de proctite em homens que fa- 
zem sexo com homens (F1SF1) 

Diagnostics 

Clinic o 

a) Fase de inocula^ao: caracterizada 
pelo aparecimento de papula ou pus- 
tula na regiao vulvar, que evolui para 
ulcera indolor ou rea 9 ao inflamatoria 
no local da inocula?ao, a qual regride 
espontaneamente em 3 a 5 dias. O pe- 
riodo de incuba?ao e de 3 a 12 dias. 

b) Fase de dissemina^ao linfatica 
regional: aparece apos 1 a 6 semanas 
apos o surgimento da primeira lesao 
e corresponde a extensao da infec?ao 
aos linfonodos regionais, com adenite 
inguinal, 70% das vezes unilateral. 

c) Fase de sequelas: quando ha dre- 
nagem de material purulento bubao, 
deixando cicatrizes e retrafoes. Proc- 
tocolite e manifesta 9 oes intestinais po- 


dem ocorrer em pacientes com exposi- 
?ao retal, seguida de estenose. Podem 
ocorrer sintomas sistemicos, como fe- 
bre e artralgia. 12 419 

Laboratorial 

Pesquisa de C. tracomatis por 
PCR ou Captura hibrida e o metodo 
mais indicado. Testes para sorotipos es- 
pecificos ainda nao estao disponiveis. A 
coleta de material para cultura somente 
e positiva em 30% dos casos. A sorolo- 
gia IgG positiva nao consegue distinguir 
infccgao atual ou passada, mas na pre- 
sen 9 a de lesao clinica e suficiente para a 
suspeita diagnostica, se titulos acima de 
1/64. A aspira 5 ao da sccrcgao e posterior 
imunofluorescencia direta tambem pode 
ser utilizada para o diagnostico. Em caso 
ulceras perianais ou sintomas sugestivos 
de proctite esta indicada avalia 9 ao en- 
doscopica do reto. 119 

Tratamento 

Cirurgico 

Pode ser necessaria drenagem 
ou exerese do bubao em casos extre- 
mos para evitar forma 9 ao de ulceras 
ou fistulas cronicas, mas de regra a 
lesao regride com o tratamento clinico 
para clamidia. 


Clinico 1,4,18,19 



Droga 

Posologia 

Primeira escolha 

Doxiciclina ou 

1 OOmg via oral de 12/12h por 21 dias 

Outras oppjes 

Azitromicina ou 

1 g via oral/sem por 3 semanas 


Eritromicina 

SOOmg via oral de 6/6h por 21 dias 

Gestantes e lactantes 

Azitromicina ou Estearato de eritromicina nas doses acima 

Parceiros 

Azitromicina 1 g dose unica ou doxiciclina 10Omg 2x/dia por 7 dias 
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CANCRO MOLE 
Defini^ao 

Cancroide ou cancro mole e 
um tipo de ulcera genital causada pela 
bacteria Gram negativa Haemophilus 
ducreyi . 1,20 

EpidemioLogia 

Houve um declinio de sua 
incidencia mundial nos ultimos anos, 
ficando nos EUA e no Brasil em ter- 
ceiro lugar dentre as causas de ulcera 
genital infecciosa. Em alguns paises, 
ele ja desapareceu, tomando-se cada 
vez mais raro. Entretanto, ainda e en- 
demico na Africa Subsahariana e no 
Caribe. 1,20,21 

Diagnostico 

• Clinico-presuntivo: pelas caracte- 
risticas das lesoes e apos excluir sifilis 


e herpes. Clinicamente manifesta-se 
com uma ou multiplas ulceras dolo- 
rosas, hiperemiadas, com bordas irre- 
gulares e eritemato-edematosas, fundo 
purulento e irregular, recoberto por 
exsudato necrotico, amarelado, com 
odor fetido e com tecido de granula- 
?ao ao fundo. Compromete principal- 
mente a genitalia externa, mas pode 
comprometer tambem o anus e mais 
raramente a cavidade oral. Sao muito 
contagiosas e autoinoculaveis, e fre- 
quentemente multiplas. Periodo de in- 
cuba 5 ao e de 3-5 dias. 4 

• Laboratorial: pouco usado, mesmo 
em Scrvigos de referencia para 1ST. 
Sao eles: Exame a fresco com pesqui- 
sa microscopica do H.ducreyi atraves 
de esfrega?o do material obtido da 
ulcera; colora 5 ao pelo Gram - baci- 
los Gram negativos dispostos em ca- 
deia; cultura e amplifica 5 ao molecular 
(PCR), este ainda nao disponivel co- 
mercialmente. 1 ’ 4 ’ 20 ’ 21 


Tratamento clinico 14,21 



Droga Posologia 

Primeira escolha 

Azitromicina 500mg - 02 cp VO dose unica 

ou 

Ceftriaxone 250-500mg IM dose unica 

Outras opq:6es 

(contraindicada para gestantes) 

Ciprofloxacina 

500mg VO 12/12h por 3 dias 


D0N0VAN0SE 

Definigao 

Donovanose ou granuloma in¬ 
guinal e uma doen 5 a genital ulcerativa 
cronica causada pela bacteria Gram nega¬ 


tiva intracelular Klebsiella granulomatis 
(anteriormente citada como Calymmato- 
bacterium granulomatis). u 4,23 
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EpidemioLogia 

Infec 5 ao sexualmente transmis- 
sivel de baixa prevalencia, embora seja 
endemica em algumas areas tropicais e 
subtropicais. No Brasil nao e de notifi- 
ca?ao compulsoria, sendo mais frequen- 
te na regiao Norte e na popula 9 ao com 
baixo nivel socioeconomico. 1,4,23 

Diagnostic*) 

Clinico: Caracteriza-se por lesoes 
unicas ou multiplas granulomatosas e 
ulcerovegetantes na regiao genital, pe¬ 
rianal ou inguinal, de cvolugao lenta e 
progressiva, indolor e sem linfadeno- 
patia regional. Granulomas subcutane- 
os tambem podem ocorrer. As lesoes 
sao altamente vascularizadas (ver- 


melho-vivo) e sangram facilmente ao 
toque. A apresenta 9 ao clinica tambem 
pode incluir variantes hipertroficas, 
com necrose, ou esclerose. Infec?ao 
extragenital pode ocorrer com a ex- 
tensao da infec 9 ao para a pelve, para 
os orgaos abdominais, ossos, ou para 
cavidade oral. O periodo de incuba 9 ao 
e em tomo de 50 dias (variando de 3 
dias a 6 meses). 1,23 

Laboratorial: A identifica 9 ao do mi- 
cro-organismo causador e dificil. Nao 
existe teste de biologia molecular 
compativel ate o momento. 

O diagnostico de certeza e 
dado pela visualiza 9 ao dos Corpuscu- 
los de Donovan (inclusoes bacterianas 
no interior de macrofagos) em mate¬ 
rial de biopsia. 22,23 


Tratamento clinico: por tres semanas ou ate a re- 
gressao das lesoes: 1,4,23 


Tipo 

Droga 

Posologia 

Escolha 

Doxiciclina 

10Omg 12/12/h VO por 3 sem 

Alternativas 

Azitromicina 

ou 

Ciprofloxacina 750mg 

ou 

Sulfametoxazol-trimetoprim (800/160mg) 

500 mg 02cp/sem VO por 3 sem 

12/12h VO por 3 sem 

12/12h VO por 3 sem 

Associar 

ou 

Eritromicina 

Aminoglicosideo (gentamicina) 

500mg de 6/6 h VO por 3 sem 
gentamicina 1 mg/kg IV a cada 

8 horas; em alguns casos mais graves 

Gestantes 

HIV + 

Estearato de eritromicina ou azitromicina 

Nao ha diferen^a 


- O tratamento deve ser prolongado ate a remissao completa das lesSes. 

- Recidivas podem aparecer ate 6-18 meses pos terapia 1 
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Resumo para o diagnostico diferencial das lesoes : 3,4 



Caracteristica da ulcera 

Linfadenopatia 

HERPES 

Uma ou mais vesi'culas dolorosas, que se 
rompem em ulceras de fundo raso e 
brilhante, recidivante; pode vir acompanha- 
da de disuria e sintomas sistemicos (mialgia 
e febre) 

Regional, dolorosa 

SIFILIS 

Unica, indolor endurecida, bem delimitada 

Endurecido e indolor 

LINFOGRANULOMA 

Inicia com ulcera unica, indolor, de fundo 
raso, que regride rapidamente 

Uni ou bilateral, dolorosa, flutuante e 
supurativa (bubao) 

CANCRO MOLE 

Papulas isoladas ou confluentes que se 
rompem em ulceras dolorosas profundas e 
com fundo sujo e purulento, bordas eleva- 
das e violaceas. 

50% com adenopatia unilateral, dolorosa e 
pode ser supurativa. 

DONOVANOSE 

Olcera unica ou multipla, indolor 

Pseudobulbao ou ausente 


DOENQAS OUECAUSAM 
URETRITE E CERVICITE 

A cervicite mucopurulenta ou 
endocervicite e a inflamasao da mu¬ 
cosa endocervical (epitelio colunar do 
colo uterino). 

Os agentes etiologicos mais 
frequentes sao C. trachomatis e N. go- 
norrhoeae 14 

CLAMIDIA 

Introdugao 

E uma bacteria gram negativa, 
intracelular. A infecpao por Chlamydia 
tracomatis e do tipo bacteriana sexual- 
mente transmissivel cronica mundial- 
mente mais frequente. 

Acomete preferencialmente 
homens e mulheres jovens, com me- 
nos de 25 anos. 

Uma proporfao significativa 
de pacientes e assintomatica (cerca de 
70%), proporcionando assim um re- 
servatorio permanente da infecgao. 25 


Sequelas importantes como 
infertilidade, dor pelvica cronica e 
complica 5 oes obstetricas tais como 
gesta 5 ao ectopica e corioaminionite 
podem estar relacionadas com essa 
infec?ao. 

EpidemioLogia 

Em 2012, a incidencia mun- 
dial foi de aproximadamente 131 mi- 
lhoes de casos/ano, nos Estados Uni- 
dos cerca de 4 milhoes e no Brasil 2 
milhoes de casos/ano. 

A incidencia global esta em 38 
para cada 1000 mulheres e 33 para cada 
1000 homens. A prevalencia e maior 
em mulheres e em adolescentes e varia 
de acordo com o grupo estudado. 

Estudos sugerem uma preva¬ 
lencia global 128 milhoes, afetando 
3- 4,2% das mulheres e 2,7% dos ho¬ 
mens, podendo chegar ate a 30% em 
grupos de maior risco. 1 ’ 7,24,25 

Estudo multicentrico nacional 
encontrou prevalencia de 9,8% nas 
gestantes entre 15-24 anos. 4,27 
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Fatores de risco 

• Idade: fator de risco mais importante 
e principal indicagao para o rastrea- 
mento de rotina - adolescentes e jo- 
vens com idade < 25 anos. 

• Multiplicidade de parceiros (2 ou 
mais parceiros no ultimo ano) ou par- 
ceiro novo nos ultimos 90 dias - a taxa 
de transmissibilidade e de 20-65% 
com um contato com parceiro conta- 
minado. 

• Estado civil: solteiras 

• Uso inconsistente de metodos de 
barreira 

• Ectopia do colo uterino, por maior 
exposigao do epitelio cilindrico 

• Menor nivel de escolaridade e socio 
economico 

• Historia de 1ST previa. 

Diagnostics 

Diagnostico clinico: Aproximadamen- 
te de 75% das pacientes infectadas sao 
assintomaticas, tanto homens como 
mulheres. Na ocorrencia de manifes- 
tagocs clinicas as mais frequentes sao 1 : 

- Epididimite no homem; e uretrite no 
homem ou na mulher- os sintomas sao 
semelhantes a infecgao urinaria, evi- 
dencia-se piuria no exame de urina, 
mas a urocultura e negativa. 

- Cervicite na mulher - ocorre em 50% 
das portadoras, geralmente o colo ute¬ 
rino esta friavel e sangrante a coleta 
endocervical e com secregao mucopu- 
rulenta. 

- Doenga inflamatoria pelvica (DIP) e 
hidrossalpinge - Cerca de 15-30% das 
mulheres com infecgao por clamidia 
desenvolverao DIP, se nao tratada. 

- Salpingite em 7% das portadoras; 


sendo que 10 a 40% dos casos de in- 
fertilidade por obstrugao tubaria sao 
por infecgao por clamidia. 

- Peri hepatite (Sindrome de Fitz- 
Hugh-Curtis) - inflamagao da cap- 
sula hepatica e do peritonio adjacen- 
te, ocorre em 5 a 15% das pacientes 
com doenga inflamatoria pelvica. 

- Gestagao: A infecgao por clamidia 
na gestagao pode estar presente em 
20% das gestantes, a maioria em mu¬ 
lheres com idade < 25 anos, com uma 
probabilidade de infecgao fetal de 60 
a 70%. A infecgao por clamidia nao 
tratada pode aumentar o risco para a 
mae de amniorrexe prematura e co- 
riooamnionite; e para o recem-nasci- 
do de baixo peso ao nascer; conjun- 
tivite em 20 a 50% e pneumonia em 
10 a20%. 24 - 26 

Exame flsico: Exame especular - fa- 
cil, barato e de grande valia: A visuali- 
zagao de colo uterino com ectopia fri¬ 
avel e sangrante e secregao amarelada 
saindo pelo orificio endocervical e ca- 
racteristica de cervicite. Colo uterino 
de aparencia normal e secregao trans- 
lucida nao excluem a possibilidade de 
infecgao. 1 - 25 

Diagnostico laboratorial: Nos ulti¬ 
mos anos houve sensivel modificagao 
no diagnostico laboratorial para C. tra¬ 
chomatis, evoluindo preferencialmen- 
te para metodos de biologia molecular 
com amplificagao de DNA - NAAT, 
considerado metodo de escolha 25 : 

• Pesquisa de DNA - PCR (NAAT); 
Captura hibrida ou Teste rapido por 
PCR real time : Secregao uretral ou 
endocervical ou no exame de urina 
(primeiro jato). Alta sensibilidade e 
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especificidade; facil coleta e interpre- 
tagao. (25) 

• Sorologia- elevagao da IgG pode nao 
significar imunidade de longa duragao, 
mas infecgao persistente ou reinfecgao. 
Existe o risco de reagao cruzada com 
outras especies de claimdia. E conside- 
rado positivo e deve ser tratada quando 
IgG > 1/64 ou elevagao em quatro ve- 
zes da titulagao em 15 dias. Os titulos 
acima de 1/128 aumentam significati- 
vamente o risco de dano tubario. 

• Metodos menos utilizados atual- 
mente: 

- Citologia: infecgao da mucosa induz 
uma resposta inflamatoria local, que e 
caracterizada por linfocitos e celulas 
mononucleares, presenga de “Celulas 


de Gupta”. 

- Imunofluorescencia direta da secre- 
gao uretral ou endocervical. 

- Swab e Cultura da secregao vaginal/ 
endocervical 

Tratamento 

O tratamento de todas as pa- 
cientes infectadas por clamidia em 
suas diversas apresentagoes (regiao 
genital, uretral, anorretal e LGV), 
parceiros e gestantes constitui-se, ba- 
sicamente, em recomendagoes essen- 
ciais para prevengao da transmissao, 
da reinfecgao, da infecgao neonatal e 
das complicagoes obstetricas e perina- 
tais: 1,4,25 


INFECGAO POR CLAMIDIA 


Opgoes 

Droga 

Posologia 

Infecgao anogenital 

1 a Doxiciclina 

10Omg de 12/12h por 7 dias 

nao complicada 

2 a Azitromicina 

1g dose unica 

Outras opgoes 

• levofloxacina 

500mg VO/ dia por 7 dias 


• oflofloxacina 

400mg de 12/12h por 7 dias 


• eritromicina base 

500mg de 6/6h por 7dias 


SITUA0ES ESPECIAIS 


Parceiros 

Azitromicina 

1g dose unica 

Gestantes 

1 a Azitromicina 

1g dose unica 


2 a Amoxicilina 

500mg de 8/8h por 7 dias 


3 a Estearato de eritromicina 

500mg de 8/8h por 7 dias 

LGV 

1 a Doxiciclina 

lOOmg de 12/12h por 21 dias 


2 a Azitromicina 

1g dose unica/sem por 3 sem 


Rastreamento 1,4 ’ 5 ’ 24 ’ 26 

Mostrou-se custo-efetivo em 
varios paises que o adotaram 

• Objetivos 

-Reduzir o tempo de duragao da doenga e 
com isso a transmissibilidade em 10-16% 


das infecgoes evoluem com sequelas 
-Redugao em 35% da DIP e suas com- 
plicagSes 

• Indicagoes 

-Gestantes; 

-Mulheres sexualmente ativos com 
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idade <ou = 25 anos ; 

-Pacientes com um novo parceiro nos 
ultimos 90 dias, uso inadequado de 
preservative ou em caso de diagnosti- 
co de 1ST previa ou atual; 

-Pacientes com ectopia hipertrofica 
friavel; escape em uso de contracep- 
gao hormonal ou DIU; muco endocer- 
vical turvo na primeira fase do ciclo; 
historia ou investigate de infertilida- 
de; e parceiro com sccrcgao uretral ou 
historia de epididimite ou uretrite. 

O controle de cura nao esta in- 
dicado de rotina, exceto em gestantes. 
Deve ser realizado apos pelo menos 3 
semanas e em pacientes com perma- 
nencia dos sintomas. 

G0N0C0C0 

Introduce) 

Gonorreia ou blenorragia, ou 
“gota matutina”, e uma doenga infec- 
ciosa de transmissao sexual causada 
pela bacteria diplococo Gram negativa 
Neisseria gonorrhoeae, cuja manifes- 
tagao clinica difere muito do homem 
para a mulher, podendo ser assinto- 
matica ou responsavel por cervicite, 
endometrite e ate doenga inflamatoria 
pelvica. As maiores complicagoes es- 
tariam ligadas aos aspectos reproduti- 
vos, como: obstrugao tubaria, gestagao 
ectopica, infertilidade e conjuntivite 
neonatal. 14 

EpidemioLogia 

Nos Estados Unidos sao esti- 
mados 820.000 casos/ano, no Brasil 
1,5 milhoes de casos/ano e no mun- 
do 78 milhoes de casos. Ocorre com 


proporgao maior em mulheres do que 
em homens, pois estes, geralmente 
sintomaticos, procuram assistencia 
medica imediata e sao logo tratados. 
A prevalencia geral na populagao e de 
0,4%. O rastreamento anual de rotina 
esta indicado para mulheres com vida 
sexual ativa abaixo de 25 anos, ou pa¬ 
cientes com alto risco para a infeegao 
(parceiro recente, multiplos parceiros 
ou parceiro com uretrite), ou em caso 
de diagnostico de outra 1ST. 1,7,28 

Diagnostics 

Diagnostico clinico: 

-Periodo de incubagao: 2-5 dias 
-Assintomatica: 50% das pacientes 
-Cervicite mucopurulenta - O colo 
uterino e o local mais comum de infee¬ 
gao pela N gonorrhoeae. Os principais 
sintomas sao cervicite com mucosa 
endocervical edemaciada, hiperemia- 
da e sangrativa ao toque da espatula; 
leucorreia mucopurulenta saindo pelo 
orificio extemo do colo uterino. Dor 
pelvica, disuria e dispareunia podem 
estar presentes. 

-Uretrite gonococica - pode ocorrer na 
ausencia de doenga inflamatoria pelvi¬ 
ca e e responsavel por ate 10% dos ca¬ 
sos de disuria em mulheres. 

-Faringite gonococica - prevalencia e 
de 5 a 20% nas pacientes infectadas. 
-Inflamagao nas Glandulas de Bartho¬ 
lin e de Skene. 

-Doenga inflamatoria pelvica - 10 a 
e 40% das pacientes infectadas. Os 
sintomas da DIP incluem dor pelvica/ 
abdominal, sangramento vaginal anor- 
mal, e dispareunia. Muitas vezes, os 
sintomas aparecem no periodo mens¬ 
trual ou logo apos. 1,29 
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Diagnostico laboratorial: 

-Bacterioscopia - Gram: a presen 9 a de 
bacterias diplococos Gram negativos 
intracelulares e diagnostico da infec- 
9 ao. Se negativa, nao exclui. Sensibi- 
lidade de apenas 30% 4 
-Cultura de secre 9 ao endocervical: 


meio de Thayer-Martin 
-Metodos de biologia molecular 
(NAAT): PCR (metodo mais sensivel) 
e Captura hibrida. O material pode 
ser coletado da secre 9 ao endocervical 
na mulher, uretral em homens ou no 
primeiro jato de urina, em ambos os 
sexos. 1,4,7,29 


Tratamento da infec 9 ao gonococica anogenital nao complicada: 



Droga 

Posologia 

Primeira escolha 

ceftriaxone 

250-500mg IM dose unica** 

Segunda opgao ou 
pacientes alergicas 

ciprofloxacina*** 

500mg VO dose unica 

Terceira op 9 ao 

Cefixima 

400mg VO dose unica 

Dual Therapy 

Azitromicina**** 

500 mg 2cp dose unica 

Gestantes 

Ceftriaxone ou azitromicina se alergica 

HIV + 

Nao ha diferen 9 a 


Recomenda-se sempre associar tratamento para clamidia. 1 - 4 
** A dose de ceftriaxone varia de 250mg 1,2S a 500mg 4 

*** Alguns paises, como os EUA, e alguns estados no Brasil (RJ, MG e SP) ja identificaram 
bacterias resistentes a ciprofloxacina, devendo-se, portanto, ser evitado seu uso nessas regioes. 1 - 4 
**** j) ua i Therapy- a azitromicina deve ser associada a urn dos 3 esquemas terapeuticos an- 
teriores, mesmo em caso de DNA para Clamidia negativo, em virtude da alta possibilidade de 
resistencia bacteriana as quinolonas e para prevenqao de futura resistencia as cefalosporinas. 1 - 4 - 28 


MICOPLASMA 

Introdugao 

Dentre as mais de 120 especies 
da familia Mollicutes, composta por 
5 generos (Mycoplasma, Ureaplasma, 
Acholeplasma, Anaeropplasma e Aste- 
roplasma), ha especies que estao bem 
estabelecidas como patogenos em hu- 
manos. Sao: Mycoplasma pneumoniae, 
Mycoplasma hominis; Ureaplasma ure- 
alyticum e Mycoplasma genitalium 30,31 


EpidemioLogia 

O mecanismo pelo qual os mi- 
coplasmas produzem infec 9 ao no ser hu- 
mano esta se tomando cada vez mais co- 
nhecido. O M. hominis faz parte da flora 
vaginal e uretral de cerca de 20 a 50 % de 
homens e mulheres sexualmente ativos. 
Este percentual aumenta com a puberda- 
de numa propor 9 ao diretamente relacio- 
nada ao numero de parceiros, sendo as 
mulheres mais susceptiveis a coloniza 9 ao 
e os homens geralmente assintomaticos. 31 
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Mais recentemente, a infec- 
?ao pelo Mycoplasma genitalium tem 
se mostrado a mais importante dentre 
os outros estudados anteriormente. E 
um anaerobio facultativo da flora ge¬ 
nital e emergiu atualmente como um 
grande responsavel pelas uretrites 
nao gonococicas e nao clamidicas em 
homens, com uma prevalencia de 30- 
40% dos casos. A prevalencia em mu- 
lheres sexualmente ativas pode variar 
em 1-6%. Esta associado a cervicite, 
endometrite, infertilidade, aumento 
da susceptibilidade de contrair HIV e 
desfechos perinatais negativos. Estu- 
dos mais recentes mostram uma rela- 
fao forte com a DIP. 30 

Manifesta^oes clinicas 

• Metade das mulheres sao assintoma- 
ticas 

• Manifestafoes ginecologicas: Sinu- 
siorragia, cervicite, sangramentos de 
escape e endometrite sao 2 vezes mais 

Tratamento 1 


frequentes neste grupo de pacientes 30 

• Manifestafoes urinarias: febre ou 
pielonefrite apos cateterismo uretral 
ou cistoscopia; 32 

• Todas as especies conhecidas de 
Mycoplasma estao relacionadas com 
impacto negativo na morbimortalida- 
de perinatal, aumentando risco de co- 
rioaminionite, amniorrexe prematura e 
infccgao puerperal. 32 

Diagnostics 

Clinico: sintomas sao inespecificos com 
febre insidiosa ou persistente apos pro- 
cedimentos genitourinarios ou apos tra¬ 
tamento para doen 5 a inflamatoria pelvi- 
ca com foco em clamidia e gonococo, 
sem resposta completa. 31 

Laboratorial: Metodos debiologia mo¬ 
lecular - PCR para Mycoplasma hominis 
e para Ureaplasma em material de sccrcgao 
endocervical, uretral ou urina. PCR 
para M genitalium - ja esta disponivel. 



Droga 

Posologia 

Primeira escolha 

azitromicina ou 

1g dose unica** 


azitromicina 

500mg VO no primeiro dia, seguido 
de 250mg/dia por 4 dias*** 

Outras opgaes 

levofloxacina 

500mg VO/ dia por 7 dias 


oflofloxacina 

400mg de 12/12h por 7 dias 

eritromicina 

500mg de 6/6h por 7dias 

Parceiros 

azitromicina 

1g dose unica 

Gestantes 

azitromicina 

1g dose unica 


*doxicilina tem taxa de cura de apenas 37% - por isso nao deve ser usada 1 

** dose unica de lg de azitromicina tem sido descrita como causa de resistencia bacteriana e 
resposta terapeutica de 40-85%' 

*** esquema mais recomendado atualmente 1 
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INFECCOES EXTRAGENITAIS- 
HEPAT1TES 

As hepatites virais tem como 
agentes etiologicos os virus A, B, C, 
D e E. Dentre essas, as hepatites A, B 
e C sao mais prevalentes e tem o con- 
tato sexual como importante forma de 
transmissao. 

HEPATITE A 

A hepatite A, causada pelo 
RNA virus HAV, pode ocorrer espo- 
radicamente ou em surtos no caso de 
contamina 5 ao da agua e alimentos, 
devido a transmissao fecal/oral, o con- 
tato sexual tambem favorece a trans¬ 
missao por essa via. 

Possui periodo de incuba 9 ao 
de 28 dias em media, podendo variar 
de 10 a 50 dias. O periodo de transmis- 
sibilidade, no qual o virus e excretado 
pelas fezes, ocorre entre duas semanas 
antes e uma semana apos o inicio dos 
sintomas 1,34 

Ouadro clinico 

A gravidade dos casos e pro- 
porcional a idade do paciente, ou 
seja, a infec?ao assintomatica e mais 
comum em crian 9 as. Nos adultos as 
manifesta 5 oes clinicas costumam ser 
mais importantes, embora a doen 9 a 
seja autolimitada, com baixa taxa de 
mortalidade e raramente evolua para 
cronifica 5 ao. 

Os principais sinais e sin¬ 
tomas comuns aos tipos de hepatite 
aguda sao: ictericia, febre, fraqueza, 
nauseas e vomitos, anorexia, dor ab¬ 
dominal e aumento do figado a palpa- 
5 ao abdominal. 33 


Diagnostic*) 

Os achados laboratoriais bio- 
quimicos sao: eleva 9 ao das enzimas he- 
paticas, contagem normal de leucocitos 
ou leucopenia e hiperbilirrubinemia a 
custa do aumento da bilirrubina dircta. 

Os anticorpos contra o HAV 
aparecem logo no inicio da infec 9 ao. O 
pico do IgM ocorre durante a primei- 
ra semana e normalmente desaparece 
em 3 a 6 meses. A detec 9 ao de IgM 
no plasma de individuos com hepatite 
aguda e confirma 9 ao diagnostica de 
infec 9 ao pelo HAV. Os titulos de IgG 
atingem pico apos um mes do inicio 
da doen 9 a e podem persistir por toda 
a vida, conferindo imunidade contra 
uma reinfec 9 ao. 

O diagnostico tambem pode 
ser feito por identifica 9 ao de particulas 
virais pela tecnica de PCR, com a van- 
tagem de tratar-se de exame com alta 
especificidade e sensibilidade, porem 
ainda com custo elevado e nao dispo- 
nivel em todos os serv^os de saude. 33 

Tratamento 

Consiste em medidas de su- 
porte e sintomaticos na fase aguda da 
doen 9 a. A intema 9 ao pode ser neces- 
saria em pacientes com quadro mais 
grave, portadores de hepatopatias cro- 
nicas e idosos. Antivirais nao demons- 
traram eficacia 1,33 

ProfiLaxia 

O virus HAV e transmitido 
principalmente pelas fezes, a transmis¬ 
sao sanguinea e rara e a contamina 9 ao 
atraves da saliva nao foi comprovada. 
A transmissao sexual do HAV se da 
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pelo contato fecal-oral, por isso, o uso 
de preservative pode nao prevenir a 
contaminagao. Possuem maior risco 
de contaminagao pessoas com multi¬ 
ples parceiros, praticantes de sexo oral 
e coito anal. Alem de medidas gerais 
de higiene pessoal, saneamento basi- 
co e controle da agua e alimentos, a 
prevengao da hepatite A pode ser fei- 
ta atraves da vacinagao ou da admi¬ 
nistragao de Imunoglobulina humana 
(IGH). A vacina e produzida a partir 
do virus inativado e administrada em 
duas doses com intervalo de 6 a 12 
meses a partir de 12 meses de idade. 
Entre adultos vacinados, 94 a 100% 
adquiriram protegao por anticorpos 
apos a primeira dose, e 100% apos a 
segunda dose. 

A imunoglobulina humana 
quando administrada antes ou ate duas 
semanas apos a exposigao ao HAV, 
confere protegao maior que 85% 

A vacina contra o HAV deve 
ser oferecida a todos os pacientes por- 
tadores de outras infeegoes de trans- 
missao sexual. Os seguintes grupos 
tern, de forma geral, prioridade na 
indicagao de receber a vacina: homos- 
sexuais, usuarios de drogas ilegais e 
portadores de doengas hepaticas cro- 
nicas, inclusive hepatite B e C. Quanto 
ao restante da populagao que nao faz 
parte dos grupos citados, uma medi- 
da custo efetiva, principalmente nos 
locais onde a prevalencia da infeegao 
seja alta, seria a realizagao de triagem 
sorologica para verificagao de imuni- 
dade adquirida e administragao da va¬ 
cina na ausencia de anticorpos. 

No Brasil, a vacina de Hepa¬ 
tite A foi introduzida no calendario in- 
fantil em 2014, para criangas de 1 a 2 
anos de idade. Alem disso, essa vacina 


esta disponivel nos Centros de Refe- 
rencia de Imunobiologicos Especiais 
(CRIE), nas seguintes situagoes: hepa- 
topatias cronicas de qualquer etiologia; 
portadores cronicos das hepatites B ou 
C; coagulopatias; criangas menores de 
13 anos com HIV/AIDS; adultos com 
HIV/AIDS que sejam portadores das 
hepatites B ou C; doengas de deposi- 
to (doengas geneticas); fibrose cistica; 
trissomias (como sindrome de Down); 
imunodepressao terapeutica ou por 
doenga imunodepressora; candidatos 
a transplante de orgao solido, cadas- 
trados em programas de transplantes; 
transplantados de orgao solido ou de 
medula ossea; doadores de orgao so¬ 
lido ou de medula ossea, cadastrados 
em programas de transplantes; hemo- 
globinopatias (doengas do sangue). 1 ’ 35 

Em relagao a profilaxia apos 
a exposigao ao virus, nas pessoas que 
nao foram previamente vacinadas, 
pode ser realizada atraves da admi¬ 
nistragao de Imunoglobulina humana 
(0,2ml/Kg) ou da vacina, o mais rapi- 
do possivel. Antes dos 40 anos, a vaci¬ 
na e preferivel em relagao a IGH devi- 
do a melhor performance e facilidade 
de obtengao e administragao. Apos os 
40 anos, a primeira escolha e a IGH, 
pois neste grupo etario, os dados sobre 
a eflcacia e seguranga da vacina sao 
escassos 1 . 

HEPATITE B 

A hepatite B e causada pelo 
virus HBV, cujo periodo de incubagao 
varia de 6 semanas ate 6 meses entre a 
contaminagao e o inicio dos sintomas 
U3 . Embora o virus seja encontrado 
em maiores concentragoes no sangue, 
a transmissao tambem se da atraves de 
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fluidos corporais, incluindo a saliva, 
o semen e a secre?ao vaginal, o que 
toma a doen 9 a uma infec?ao de trans- 
missao sexual. HBV e mais infectante 
e mais estavel no ambiente que o HCV 
e o HIV. 

Do ponto de vista epidemio- 
logico, aten 9 ao especial deve ser dada 
as gestantes, pois o parto e importante 
via de transmissao. 

Ouadro clinico 

A hepatite B pode se apresen- 
tar como hepatite aguda em adultos. 
Aproximadamente metade das infec- 
9 oes recentes sao sintomaticas com 
quadro clinico semelhante ao da hepa¬ 
tite A descrito anteriormente, e cerca 
de 1% dos casos evoluem com insu- 
ficiencia hepatica aguda e morte. Po- 
rem, em boa parte dos casos a infec 9 ao 
pode ser assintomatica e evoluir para 
infec 9 ao cronica, cirrose e carcinoma 
hepatico. A chance de cronifica 9 ao e 
inversamente proporcional a idade, 
sendo de 90% se a infec 9 ao ocorre no 
primeiro ano de vida e de 30% antes 
dos 5 anos, enquanto em adultos ocor¬ 
re entre 5 a 10% dos casos 36 . A inci- 
dencia de cirrose e hepatocarcinoma 
entre os portadores de hepatite B cro¬ 
nica e de 15 a 25% 37,38 . 

Diagnostics 

O diagnostico da infec 9 ao 
pode ser feito por sorologia ou por 
tecnicas de biologia molecular. De 
rotina, e utilizada a sorologia. Os tes¬ 
tes de biologia molecular sao utiliza- 
dos para detectar a presen 9 a do acido 
nucleico do virus (DNA para o virus 
da hepatite B e RNA para os demais 


virus da hepatite), e devem ser reali- 
zados nos casos de testes sorologicos 
nao conclusivos, e nos casos de acom- 
panhamento de pacientes com doen 9 a 
cronica. Teste rapido para pesquisa de 
antigeno ou anticorpo sao encontrados 
alguns centres de referencia. 39 

Existem tres sistemas antige- 
no-anticorpo relacionados a infec 9 ao 
pelo HBV, o conhecimento deles e im¬ 
portante para diferencia 9 ao diagnosti- 
ca entre infec 9 ao aguda, cronica, indi- 
viduo vacinado e estado de replica 9 ao 
do virus. 

HBsAg: E o antigeno de superficie do 
virus, presente tanto na infec 9 ao aguda 
quanto na infec 9 ao cronica, e aprimei- 
ra evidencia de infec 9 ao hepatica (an¬ 
tes da eleva 9 ao das enzimas na doen 9 a 
aguda), sua presen 9 a indica infec 9 ao e 
infectividade. 

Anti-HBs: E um anticorpo especifico 
contra o antigeno HBsAg. Normalmen- 
te aparece apos o clareamento do HB¬ 
sAg na infec 9 ao ou apos a vacina 9 ao 
bem sucedida. Ocasionalmente o An- 
ti-HBs pode aparecer antes do clarea¬ 
mento complete do HBsAg. O desapa- 
recimento do HBsAg e o aparecimento 
do Anti-HBs indica cura da infec 9 ao, 
nao infectividade e prote 9 ao contra in- 
fec 9 ao recorrente. Encontra-se positivo 
apos soroconversao da vacina. 

Anti HBc: E o anticorpo contra a pro- 
teina do capsideo (parte interna do vi¬ 
rus que protege o genoma), chamada 
de core. IgM anti HBc aparece logo 
apos a detec 9 ao do HBsAg, sua pre- 
sen 9 a indica infec 9 ao aguda ou recem 
adquirida, persiste de 3 a 6 meses e 
pode reaparecer em casos de reagu- 
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diza 9 ao de hepatite cronica. IgG anti 
HBc pode aparecer ainda durante a 
infec?ao aguda e persiste indefmida- 
mente, quando ocorre a cura, ou cro- 
nifica 9 ao. A presen 9 a isolada de IgG 
anti-HBc sem outros resultados soro¬ 
logicos positivos pode indicar falso 
positivo ou infec 9 ao latente na qual o 
DNA do HBV e detectado por PCR. 

HBeAg : O antigeno HBe e uma pro- 
teina soluvcl presente exclusivamente 
na presen 9 a de HBsAg. Indica replica- 


9 ao viral e infectividade, sua presen 9 a 
no plasma por mais de tres meses indi¬ 
ca grande risco de desenvolvimento de 
hepatite cronica. 

Anti-HBe: O aparecimento desse an- 
ticorpo, normalmente acontece apos o 
desaparecimento do HBeAg e indica 
diminui 9 ao da replica 9 ao viral e da in¬ 
fectividade 36 . 

O quadro 1 e um resumo dos 
achados sorologicos na infec 9 ao pelo 
virus HBV. 


Quadro 1- Padroes sorologicos na infec 9 ao pelo HBV e interpreta 9 ao 39 ' 40 . 


HBsAg 

Anti-HBs 

Anti-HBc 

HBeAg 

Anti-HBe 

Interpretacao 

+ 

- 

IgM 

+ 

- 

Hepatite B aguda 

+ 

- 

IgG 

+ 

- 

Hepatite B cronica com 
replicafao viral ativa 

+ 

- 

IgG 

- 

+ 

Hepatite B cronica com 
replica 9 ao viral ausente ou baixa 

+ 

+ 

IgG 

+ ou - 

+ ou- 

Hepatite B cronica com anti-HBs 
heterotipico (10% dos casos) 

- 

- 

IgM 

+ ou - 

- 

Hepatite B aguda 

- 

+ 

IgG 

- 

+ ou - 

Hepatite B curada (imunidade) 

- 

+ 

- 

- 

- 

Vacina 9 ao (imunidade) 

- 

- 

IgG 

- 

- 

Falso positivo, infeccjao latente 
ou em passado remoto * 


*a realiza 9 §o de PCR para detec 9 §o de DNA do HBV esta indicada nessa situa 9 §o para diferen- 
ciar falso positivo de infec 9 §o latente 


Tratamento 

O tratamento da doen 9 a aguda 
deve ser feito com medidas de suporte 
e assintomaticos, pois nao ha terapia 
para elimina 9 ao do virus. 

Todos os pacientes devem ser 
encaminhados para especialista com 
experiencia no manejo da doen 9 a he- 
patica cronica, o objetivo do tratamen¬ 
to e diminuir a progressao do dano 


hepatico atraves da supressao da repli- 
ca 9 ao viral 40 . 

O tratamento com terapia an¬ 
tiviral diminui o risco de cirrose, insu- 
ficiencia hepatica e carcinoma hepato- 
celular. 41 

Aten 9 ao especial deve ser 
dada a estes pacientes com rela 9 ao ao 
rastreamento de carcinoma hepatico, 
pois a detec 9 ao precoce melhora o 
prognostico da doen 9 a. 
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ProfiLaxia 

Alem de medidas como uso 
de preservative e cumprimento das 
normas de biosseguranga entre pro- 
fissionais em contato com sangue e 
outros fluidos corporais, a prevengao 
da hepatite B pode ser feita atraves da 
vacinagao e da administragao de Imu- 
noglobulina. 

A vacina e produzida pela tec- 
nologia do DNA recombinante, sendo 
o esquema recomendado o de tres do¬ 
ses nos meses 0, 2 e 6, que podem ser 
administradas a partir do nascimento, 
preferencialmente nas primeiras 12 h 
de vida. A vacina contra a hepatite B 
faz parte do calendario de vacinagao 
da crianga, do adolescente e do adulto 
e esta disponivel nas salas de vacina 
do Sistema Unico de Saude (SUS), 
que ampliou a oferta da vacina para a 
faixa etaria de 30 a 49 anos. A vacina 
e ofertada tambem a grupos de maior 
vulnerabilidade, a saber: gestantes, 
apos o primeiro trimestre de gestagao; 
trabalhadores da saude; portadores de 
doengas sexualmente transmissiveis 
(DST); bombeiros, policiais civis, mi- 
litares e rodoviarios; carcereiros de 
delegacia e de penitenciarias; coleta- 
dores de lixo hospitalar e domiciliar; 
comunicantes sexuais de portadores 
de hepatite B; doadores de sangue; ho- 
mens e mulheres que mantem relagoes 
sexuais com pessoas do mesmo sexo; 
pessoas reclusas; manicures, pedicu¬ 
res e podologos; populagoes de assen- 
tamentos e acampamentos; popula¬ 
goes indigenas; potenciais receptores 
de multiplas transfusoes de sangue 
ou politransfundidos; profissionais do 
sexo; usuarios de drogas injetaveis; 
caminhoneiros. 33 


Entre adultos vacinados abai- 
xo de 40 anos, 30 a 55% adquiriram 
protegao por anticorpos apos a primei- 
ra dose, 75% apos a segunda dose e 
mais de 90% apos a terceira dose. Nao 
ha evidencias de que seja necessaria 
dose de reforgo . 1,42 . Normalmente a 
vacina e bem tolerada, sendo as rea- 
goes mais comuns, a dor, vermelhidao 
e edema do local de aplicagao 1 . 

A imunoglobulina humana 
oferece protegao temporaria (3 a 6 me¬ 
ses) e e utilizada nos casos de preven¬ 
gao apos a exposigao ao virus HBV, na 
dose de o,o6mL/Kg. Esta disponivel 
na rede publica de saude e deve ser 
utilizada nas seguintes situagoes 133 : 
vitimas de abuso sexual; comunican¬ 
tes sexuais de caso agudo de hepati¬ 
te B; vitimas de exposigao sanguinea 
(acidente perfuro-cortante ou exposi¬ 
gao de mucosas), quando o caso fonte 
for portador do EIBV ou de alto risco; 
recem-nascidos de mae sabidamente 
portadora do EIBV. AIGE1 deve ser ad- 
ministrada por via intramuscular, jun- 
tamente com a primeira dose da vaci¬ 
na, porem em musculos diferentes. 

Teste pre vacinagao 

Arealizagao de teste sorologi- 
co pre vacinagao em populagoes com 
alta prevalencia esperada de infeegao 
por EIBV, pode otimizar o uso de re- 
cursos nas estrategias de vacinagao. 
O Anti-HBc e o teste de escolha nes- 
sa situagao, os individuos com Anti- 
EIBc positivo devem ser testados para 
EIBsAg, se o EIBsAg for positivo, de¬ 
vem ser encaminhados para centro de 
referencia. Se negativo, nao e neces¬ 
saria nenhuma agao. A sorologia pode 
ser realizada imediatamente antes da 
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primeira dose da vacina, pois, nao ha 
risco maior de eventos adversos em 
doses adicionais da vacina em pessoas 
ja imunizadas ou infectadas. 34 . 

Teste pos vacina^ao 
para avalia^ao de resposta 

O teste sorologico para ava- 
liagao de resposta apos a vacinagao de 
adolescentes e adultos nao e necessa- 
rio; entretanto , e recomendado para 
individuos imunossuprimidos, ou que 
tem parceiro sexual HBsAg positivo, 
ou profissionais com risco elevado de 
exposigao percutanea. Quando indica- 
do, o anti HBs deve ser realizado 1 a 2 
meses apos a administragao da ultima 
dose da vacina e pessoas com niveis 
de anti-HBs <10 mil/mL podem ser 
revacinadas com o esquema completo 
de tres doses 1,34 . 

HEPATITE C 

A hepatite C e causada pelo 
RNA virus HCV, identificado pela pri¬ 
meira vez na decada de 80. Embora 
nao existam dados exatos sobre a pre- 
Valencia mundial da hepatite c cronica, 
estima-se que entre 130 e 150 milhoes 
de pessoas sejam infectadas no mun- 
do, com cerca de 500.000 obitos por 
ano. 43 No Brasil a prevalencia varia 
de 1,0 a 2,1% dependendo da regiao. 
33 O periodo de incubagao varia de 15 
a 150 dias. A transmissao ocorre pelo 
contato com sangue contaminado, e e 
mais comum entre individuos usuarios 
de drogas injetaveis. A transmissao 
sexual e considerada rara, e o risco e 
maior no caso de coinfecgao com HIV, 
na presenga de outras doengas sexual- 
mente transmissiveis, em homens que 


fazem sexo com homens e entre usua- 
rio de cocaina. 1,34,45 

Ouadro clmico 

A grande maioria dos casos de 
infecgao recente por HCV e assintoma- 
tica ou apresenta sintomas leves, en¬ 
tretanto 85% dos casos evoluem para 
cronificagao, e destes, 60 a 70% tem 
doenga hepatica ativa. Atualmente o 
HCV e o maior responsavel por cirrose 
e transplante hepatico no mundo oci- 
dental. Muitos pacientes permanecem 
sem diagnostico por anos, por nao se 
apresentarem clinicamente doentes. 33 . 

Diagnostico 

O diagnostico pode ser feito 
por detec?ao de anticorpos anti-HCV 
(tecnica de ELISA, ou quimiolumi- 
nescencia) ou por biologia molecular 
(PCR). A presen 5 a de anticorpos an¬ 
ti-HCV e detectada a partir de 8 a 9 
semanas de infecgao, sendo que a so- 
roconversao ocorre em 97% dos indivi¬ 
duos infectados apos 6 meses. E o teste 
indicado para os casos suspeitos. 1,46 

Os testes de biologia molecu¬ 
lar podem ser qualitativos (detectam a 
presen 5 a do virus e determinam o ge- 
notipo) ou quantitativos (determinam a 
carga viral) e sao utilizados na pratica 
clinica, tanto na hepatite B quanto na 
C, nas seguintes situagocs: confirma- 
gao diagnostica; detecgao da viremia; 
monitoramento terapeutico; avaliagao 
de resposta virologica sustentada da 
hepatite cronica pelo virus C; diagnos¬ 
tico de acidente ocupacional; diagnos¬ 
tico de transmissao vertical do virus C; 
diagnostico em imunossuprimidos; na 
suspeita de mutagao pre-core do HBV 
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(pacientes HBeAg nao reagentes para 
diferenciar portador inativo de pacien¬ 
tes com hepatite cronica); na suspeita 
de resistencia a lamivudina . 33 

Tratamento 

Todos os pacientes com diag¬ 
nostico confirmado devem ser en- 
caminhados para um especialista, 
a eleva 5 ao das enzimas hepaticas e 
diagnostico de doen 9 a hepatica ativa. 
No passado, o tratamento da hepatite 
C cronica visava a diminu^ao da re- 
plica 9 ao viral e a melhora da doen 9 a 
hepatica, sem a possibilidade de cura. 
Atualmente, com a cvolugao das tera- 
pias antivirais, e possivel o clareamen- 
to total do virus, ou seja, a cura. E con- 
siderada erradica?ao do virus quando 
os testes de PCR para detec?ao do 
RNA HCV forem negativos pelo me- 
nos 12 semanas apos o termino da te- 
rapia antiviral . 1,47,48 

ProfiLaxia 

Nao existe vacina ou imuno- 
globulina contra o virus da hepatite C. 
A preven 5 ao primaria visa diminuir a 
possibilidade de contamina 9 ao pelo 
sangue, enquanto a proven 9110 secun¬ 
daria visa diminuir a progressao da 
doen 9 a hepatica nos individuos porta- 
dores do virus. Uma vez que, quanto 
antes for instituida a terapia antiviral, 
melhor e o prognostico da doen 9 a he¬ 
patica, a sorologia deve ser realizada 
sistematicamente em determinados 
grupos a fim de diagnosticar precoce- 
mente a infec 9 ao pelo HCV. 

Faz parte desses grupos: Pes- 
soas que receberam transfusao de san¬ 
gue, ou transplantes de orgaos antes de 


1992; pacientes HIV positivos (cerca 
de !4 dos pacientes portadores de HIV 
sao infectados por HCV); portadores de 
insuficiencia renal cronica submetidos 
a hemodialise; usuarios de drogas inje- 
taveis; pacientes portadores de outras 
doen 9 as sexualmente transmissiveis; 
pacientes com eleva 9 ao das enzimas 
hepaticas, altera 9 oes da fun 9 ao hepati¬ 
ca ou com sintomas de hepatite; parcei- 
ros sexuais de portadores do virus. 1,48 . 

A transmissao sexual do vi¬ 
rus entre casais heterossexuais e rara, 
estudo que acompanhou casais hete¬ 
rossexuais monogamicos identificou 
incidencia de transmissao de HCV por 
rela 9 ao sexual de 0,07% por ano (IC 
95% - 0,01-0,03), ou aproximadamen- 
te um a cada 190.000 contatos . 51 Nao 
ha recomenda 9 ao de mudan 9 a nas pra- 
ticas sexuais para pessoas portadoras 
de hepatite C com parceiro fixo, em- 
bora deva ser feito aconselhamento e 
discutido a realiza 9 ao do teste diag¬ 
nostico . 34 

Uma vez confirmado o diag¬ 
nostico, os portadores do virus devem 
ser orientados a tomar as seguintes 
medidas 1 . 

1 . nao compartilhar seringas, agulhas 
ou objetos de uso pessoal, principal- 
mente tesouras, alicates, laminas de 
barbear, entre outros; 

2 . nao doar sangue, semen, orgaos ou 
tecidos; 

3. cobrir cortes ou feridas na pele; 

4. usar preservative, 

5. superficies domesticas e objetos 
contaminados com sangue devem ser 
higienizados com solu 9 ao de 1 parte de 
agua sanitaria para 9 partes de agua 47 . 

Em caso de exposi 9 ao a infec- 
9 ao pelo HCV, seja por coito despro- 
tegido, compartilhamento de seringas, 
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ou profissionais de saude que sofre- 
ram acidentes ocupacionais, os testes 
sorologicos devem ser realizados ime- 
diatamente e repetidos em 60 dias. 

No caso das gestantes, nao e 
recomendada realiza 9 ao de sorologia 
de rotina, a nao ser que seja identifica- 
do fator de risco. Cerca de 6 em cada 
100 bebes nascidos de maes HCV po- 
sitivas, sao infectados, provavelmente 
no momento do parto, porem, nao ha 
evidencias de que a realiza 9 ao de cesa- 
rea diminua o risco de infec 9 ao 34 ’ 49,50 . 

Mulheres portadoras do virus 
nao tem contraindica 9 ao a gravidez 
ou a amamenta 9 ao. 33 Nao ha eviden¬ 
cias de transmissao do virus pelo leite 
matemo, porem, a amamenta 9 ao deve 
ser evitada temporariamente em caso 
de fissuras mamilares, ou quaisquer 
sangramentos nas mamas, ate a com- 
pleta cicatriza 9 ao dos mesmos l,34 ‘ 49 . 
Recem-nascidos de maes portadoras 
do virus devem ser testados por PCR, 
devido a presen 9 a de anticoipos ma- 
temos circulantes ate os 18 meses 52 . 

MEDIDAS PREVENTIVAS E 
CONSIDERACOES FINAIS: 145 

A) Preven^ao primaria 

-Determinar as infec 9 oes mais preva- 
lentes de acordo com a regiao do pais. 
-Reconhecer sintomas ou comporta- 
mentos de risco, e aconselhamento. 
-Educa 9 ao sexual e aconselhamento 
para crian 9 as e adolescentes 
-Uso correto do preservative 
-Escolha do parceiro 
-Vacina 9 ao para hepatite A e B 
-Vacina 9 ao para E1PV 
-Contracep 9 ao de emergencia 
-Profilaxia em pre e pos- expostos ao EIIV. 


-Preven 9 ao das 1ST em pacientes viti- 
mas de violencia sexual 

B) Recomenda^oes 
para rastreamento 1,4 ’ 5 ’ 53 

-Regra geral: Na vigencia de um diag- 
nostico de uma 1ST, todas as outras 
devem ser rastreadas, principalmente: 
sifilis, hepatite B e C, EIIV, clamidia e 
gonococo. 

-Todas as gestantes devem ser rastrea¬ 
das para sifilis, HIV e hepatite B 

• Clamidia e Gonococo: 

-Rastreamento anual para toda mulher 
sexualmente ativa menor do que 25 anos 
-Qualquer idade na presen 9 a de outras 
1ST, parceiro novo ou multiples parceiros. 
-Nao ha indica 9 ao ate o momento para 
a triagem anual em homens. 

• HIV: 

-Deve ser rastreado na vigencia de 
qualquer outra 1ST 

-Anualmente na popula 9 ao sexual¬ 
mente ativa 

-Grupos de risco, em qualquer epoca. 

C) Orientates pos- diagnostico 1 ’ 4,5 

-Aconselhamento - orienta 9 ao de pa¬ 
cientes e parceiros quanto ao compor- 
tamento sexual e de risco. 

-Promo 9 ao do uso de preservatives 
-Rastreamento de outras 1ST - Toda 
1ST constitui evento sentinela para 
busca de outra 1ST e possibilidade de 
associa 9 ao com HIV, principalmente 
na vigencia de ulceras genitais. 
-Abordagem Sindromica - nos casos 
inespecificos, aumentando a sensibi- 
lidade no diagnostico e o espectro de 
tratamento. 
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- Abordadem do parceiro: o parceiro da 
paciente deve ser encaminhado para ava- 
lia 5 ao e tratamento; devem ser rastreadas 
outras IST/HIV; deve-se evitar contato 
sexual ate o termino do tratamento ou 
por ate sete dias nos tratamentos de dose 
unica; caso nao haja seguransa de que o 
parceiro ira buscar assistencia medica, o 
fomecimento da medica 5 ao para o trata¬ 
mento domiciliar pode ser cogitado, mas 
o tratamento presencial e preferivel devi- 
do a possibilidade de oricntagao e rastre- 
amento de outras 1ST. 54 

conclusAo 

A criteriosa triagem, o diag- 
nostico especifico ou sindromico e o 
tratamento das pacientes infectadas 
assintomaticas a fim de diminuir a ca- 
deia de transmissao; o alivio das pa¬ 
cientes sintomaticas com terapeutica 
adequada e a prevenipao das sequelas 
com base nas evidencias atuais deve- 
rao estar presentes na nossa pratica 
diaria, mas lembrar que o aconselha- 
mento, a educafao sexual, o esclare- 
cimento das duvidas de forma clara e 
acessivel a popula 5 ao sao preciosas 
ferramentas e essenciais a fim de pro- 
piciar um comportamento sexual se- 
guro e saudavel para a nossa paciente. 
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PAPILOMA VIRUS 
HUMANO (HPV) 


Walquiria Quida Salles Pereira Primo 
Isa Maria de Mello 


A maioria das infecgoes por HPV 
e assintomatica. Colpocitologia, colposcopia 
e/ou testes de biologia molecular levam 
ao diagnostico. Somente o DNA dos HPV 
de alto risco pode se integrar ao genoma 
da celula hospedeira, resultando na 
expressao das oncoproteinas virais, E6 e 
E7, responsaveis pela imortalizagao epela 
transformagao das celulas 
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Papiloma virus 
humano (HPV) 


O Papilomavirus Humano e 
um DNA-virus, pertencente a familia 
Papovaviridae. Estao descritos mais 
de 200 tipos diferentes identificados 
de HPV, entre os quais mais de 100 
estao completamente sequenciados 
geneticamente e mais de 120 com se- 
quenciamento parcial. 

Cerca de 45 tipos infectam o 
epitelio do trato anogenital masculino 
e feminino. Um tipo se diferencia do 
outro quando suas sequencias de ge¬ 
nes E6, E7 e LI apresentam uma dife- 
rcnga sequencial superior a 10% 1,2 . 

O risco oncogenico viral re- 
presenta a associa 9 ao entre o tipo de 
HPV e o tipo de lesao tecidual desen- 
cadeada por sua infec?ao. Dessa for¬ 
ma, os HP Vs anogenitais foram divi- 
didos em dois grupos: o de baixo risco 
(tipos 6, 11, 40, 42, 43, 44, 54, 61, 
72, 81), relacionados principalmente 
as verrugas genitais e lesoes intrae- 
piteliais de baixo grau de improvavel 
progressao para malignidade. Em con- 
traposi?ao, os de alto risco (potencial- 
mente oncogenicos) sao encontrados 
em lesoes de alto grau e carcinomas, 
sendo mais comuns os representados 
pelos tipos 16, 18, 31, 33, 35, 45, 52 
e 58. Vale ressaltar, no entanto, que as 
lesoes de baixo grau, principalmente 
as do colo uterino podem apresentar 
HPV de alto potencial oncogenico em 
82,9%, segundo o estudo ALTS 1 " 4 

EpidemioLogia 

O papiloma virus humano 


Walquiria Quida Salles Pereira Primo 
Isa Maria de Mello 

(HPV) e provavelmente a doenqa se- 
xualmente transmissivel mais comum. 
Nos EUA, 6.5 milhoes de pessoas sao 
infectadas a cada ano e 1% da popu- 
1 agao sexualmente ativa manifesta 
HPV na forma de verruga genital. Na 
faixa etaria entre 15 e 49 anos, 15% 
das norte-americanas estao atualmente 
infectadas. Como um todo, em cerca 
de 70% a 80% dos homens e mulheres 
sexualmente ativos adquiriu HPV em 
algum tempo de suas vidas, porem a 
ffequencia geral do estado de portador 
da ordem de 15% 1,5 . 

Na popula 5 ao feminina geral, 
a prevalencia da infec 9 ao HPV varia 
de 2% a 44%. Todavia, essa prevalen¬ 
cia varia muito, pois depende do me- 
todo usado para o diagnostico e das 
caracteristicas demograficas da popu- 
la?ao em estudo 2,s . 

As maiores prevalences da in- 
fec 5 ao sao em mulheres mais jovens; ha 
queda com grupo da meia idade, haven- 
do segundo pico apos os 50-60 anos. A 
razao para esse segundo pico e sua va- 
ria 9 ao geografica nao estao claras, mas 
pode estar associada a reativa 5 ao de 
infec?ao previa nao detectada ou a aqui- 
si?ao da infccgao por um novo contato 
sexual, tanto da mulher quanto do ho- 
mem, principalmente em consequencia 
das mudan 9 as dos padroes de comporta- 
mento sexual nas ultimas decadas. Fato- 
res como comportamento sexual, cren 9 a 
religiosa, tabagismo, paridade, anticon- 
cep 9 ao, entre outros, podem ser respon- 
saveis pela diferen 9 a da prevalencia nas 
diversas regioes do mundo 2 . 
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Apesar da alta prevalencia das 
infecgoes genitais, apenas uma peque- 
na percentagem (1%) das mulheres 
infectadas desenvolvem cancer cervi¬ 
cal. O HPV esta envolvido no desen- 
volvimento do cancer do colo do ute- 
ro em cerca de ate 99,7% dos casos. 
O restante e atribuido a mutagao dos 
genes supressores, a algum subtipo de 
HPV ainda nao detectado ou o DNA 
do HPV pode ter sido perdido durante 
o desenvolvimento do tumor 6 7 . 

Apersistencia dos subtipos de 
HPV de alto risco, dentre outros fato- 
res sao os responsaveis pelo desenvol¬ 
vimento, manutengao e progressao das 
lesoes intraepiteliais escamosas para 
cancer no trato genital inferior. 

O risco de progressao para 
cancer invasivo e de 1 a 2 por 1.000 
mulheres nao tratadas num periodo 
acima de 24 meses. Alem disso, em 
70% dos casos, o virus regride espon- 
taneamente em 1 ano e em 91 % dessas 
mulheres em 2 anos. O tempo neces- 
sario para que 50% dos casos preva- 
lentes tomem-se HPV DNA negativos 
foi de 4,8 meses para os subtipos nao 
oncogenicos e 8,1 meses para os subti¬ 
pos oncogenicos 6 " 7 . 

Os HPVs genitais podem in- 
fectar o epitelio escamoso do colo do 
utero, da vagina, da vulva, do penis e 
da regiao perianal e induzir ao apare- 
cimento de verrugas genitais, lesoes 
intraepiteliais escamosas e ao cancer. 
No entanto, para se estabelecer na epi- 
derme, o HPV necessita infectar celulas 
metabolicamente ativas, como as celu¬ 
las da camada basal do epitelio em um 
organismo hospedeiro favoravel, ou 
seja, o ciclo de vida do HPV esta ligado 
a diferenciagao da celula escamosa. 

O mecanismo pelo qual o 


HPV entra nas celulas alvo e desco- 
nhecido. Varios estudos mostram evi¬ 
dences de um ou mais receptores ce- 
lulares de superficie. As proteinas E6 e 
E7 dos HPV 16 e 18 formam comple¬ 
xes com as proteinas anti-oncogenicas 
p53 e pRB, respectivamente, e essas 
interagoes influenciam, pelo menos 
em parte, no poder de transformagao 
desses dois virus. A pRB em condi- 
goes normais, ligada ao fator de trans- 
crigao E2F, ocasiona a parada do ciclo 
celular, permitindo o reparo ao dano 
do DNA ou apoptose celular. Quando 
a pRB e hipofosforilada pelo comple- 
xo ciclina D1-CDK4, libera o fator de 
transcrigao E2F, desencadeia a pro¬ 
gressao do ciclo e a divisao celular 6 . 

Diagnostics 

A infeegao pelo HPV pode 
apresentar-se de forma clinica: diag- 
nosticada a olho nu, e o caso do con- 
diloma genital ou verruga; na forma 
subclinica: diagnosticada por meio 
da colposcopia e/ou citologia e na 
forma latente onde a infeegao so e 
demonstrada atraves de testes de bio- 
logia molecular. A grande maioria das 
infeegoes por HPV e assintomatica e 
autolimitada, portanto o diagnostico 
do HPV e feito por meio da colpocito- 
logia, colposcopia e/ou testes de biolo- 
gia molecular 6 . 

Apesar da correlagao entre os 
diagnosticos citopatologico, histopa- 
tologico e colposcopico estar estabe- 
lecida, varios trabalhos apontam con- 
troversias entre os resultados destas 
avaliagoes na dependencia dos crite- 
rios e classificagoes utilizados. 

A citologia pelo metodo Pa- 
panicolau apresenta uma boa sensi- 
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bilidade e alta especificidade quando 
utilizada em populagoes como metodo 
de triagem Entretanto, a citologia vem 
soffendo uma serie de criticas nos ulti- 
mos anos devido as taxas de resultados 
falsos negativos, que variam de 5% a 
70%, e falsos positivos, de 10% a 30%. 

Tendo em conta as deficien- 
cias da citologia convencional, a cito¬ 
logia de base liquida (LBC) tem sido 
proposta como o metodo mais moder- 
no e eficaz no rastreamento do cancer 
do colo uterino. Este metodo teria uma 
vantagem adicional, pois o meio cole- 
tor preserva tanto as celulas para ava- 
liagao morfologica quanto os acidos 
nucleicos para testes biomoleculares. 
A melhor qualidade dos resultados da 
citologia em meio liquido resultaria 
em uma sensibilidade potencialmente 
maior que a do teste de Papanicolau 
para a detecgao de doenga pre-inva- 
siva e de cancer cervical. A citologia 
em meio liquido apresenta sensibilida¬ 
de de 61% a 95% e especificidade de 
78% a 82% 6,8 ’ 9 . 

A colposcopia tem como prin¬ 
cipal indicagao selecionar o local mais 
adequado para a realizagao da biopsia, 
na presenga de uma citologia com al- 
teragoes pre-malignas ou malignas, 
alem de avaliar a extensao e a gravi- 
dade da lesao. Neste papel se tomou 
um componente integrado dos progra- 
mas de screening cervical e um passo 
diagnostico essencial no planejamento 
terapeutico e acompanhamento das 
portadoras de lesoes precursoras. 

A colposcopia com biopsia 
dirigida e descrita como o metodo de 
referencia ou “padrao de excelencia” 
para o diagnostico de lesoes pre-neo- 
plasicas do colo uterino. Alguns fato- 
res podem influenciar na acuracia do 


metodo, dentre eles o tamanho e a gra- 
vidade da lesao, a idade das pacientes, 
o numero de biopsias realizado e a va- 
riabilidade da interpretagao citologica 
e histologica 7 " 8 . 

A colposcopia da genitalia ex¬ 
terna e um metodo capaz de identifi- 
car a infccgao subclinica e permite um 
completo mapeamento da extensao 
da doenga nessa regiao. Contudo tem 
baixa especificidade na vulva devido 
ao fato de que, enquanto a papiloma- 
tose e a acetorreagao, considerados 
altamente sugestivos de HPV em colo 
e vagina, fazem parte das caracteris- 
ticas normais da vulva, podendo ser 
erroneamente atribuidas ao E1PV. As 
variagocs anatomicas da vulva sao 
caracteristicas particulares nao patolo- 
gicas que podem ser confundidas com 
algumas doengas vulvares 6 . 

A associagao da colposcopia, 
da citologia oncotica e da histologia 
constitui o chamado “tripe diagnosti¬ 
co” que apesar das criticas, permitem 
realizar o diagnostico das lesoes neo- 
plasicas e pre-neoplasicas em mais de 
90% das vezes. Isto e importante ja 
que isoladamente a colposcopia bem 
como a citologia apresentam alta sen¬ 
sibilidade porem baixa especificidade. 

A histopatologia esta baseada 
em criterios morfologicos arquitetu- 
rais e celulares, sendo considerada o 
padrao ouro do diagnostico morfolo- 
gico. Mas a responsabilidade da exa- 
tidao do diagnostico nao e exclusiva 
do patologista que avalia a amostra, 
mas tambem do colposcopista que lhe 
proporciona o material para o exame 
histologico 8 . 

O laudo anatomopatologico 
e essencial para a defmigao do trata- 
mento mais adequado das lesoes cer- 
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vicais. Considerando que as lesoes 
mais graves se localizam na junfao 
escamocolunar e de suma importancia 
a sua localiza 5 ao e a retirada da lesao 
colposcopica mais importante. Ja na 
genitalia externa a biopsia esta indica- 
da em qualquer lesao suspeita ou para 
descartar neoplasia intraepitelial vul¬ 
var ou cancer em lesao condilomatosa 
atipica ou que nao responde ao trata- 
mento ou pioram 6 ' 8 

Os testes para detec?ao do 
HPV tern sido propostos como estra- 
tegia complementar da citologia on- 
cotica na detec?ao precoce do cancer 
cervico-uterino e de suas lesoes pre- 
cursoras. Os dois metodos mais usa- 
dos na detec?ao do HPV sao a rea?ao 
em cadeia da polimerase (PCR) e a 
captura hibrida (CH2), sendo este ul¬ 
timo validado por inumeros estudos 
clinicos e comercialmente disponivel. 

Atualmente o teste de captura 
hibrida (CH2) e aprovado para uso em 
dois contextos: 

- como um segundo teste (i.e., triagem) 
apos um resultado de citologia equi- 
voco de celulas escamosas atipicas de 
significa 5 ao indeterminada (ASCUS); 

- para screening primario realizado 
junto com citologia cervical para mu- 
lheres com 30 anos ou mais. 

O unico teste atualmente apro¬ 
vado pelo FDA americano e o utiliza- 
do para testar o HPV de alto risco (HP- 
V-AR). O outro, para detectar tipos de 
HPV de baixo risco, nao e aprovado e 
nao ha qualquer indica 9 ao clinica para 
este teste. 

Nas lesoes intraepiteliais esca¬ 
mosas nao ha ainda como identificar com 
precisao os fatores prognosticos que po- 
deriam evidenciar aquelas com maiores 
possibilidades de cvolugao para cancer 9 . 


O estudo de fenomenos da 
intera 5 ao entre o HPV e a celula hos- 
pedeira tern levado a identifica?ao de 
marcadores com possivel associa 9 ao 
com um maior risco evolutivo, tais 
como o MIB-1 e o p53. No entanto, os 
achados nao permitem considera-los 
de grande utilidade na pratica diaria 10 . 

O pi6 ,NK4a devido a sua ex¬ 
pressao mais claramente associada ao 
mecanismo transformante viral e ja 
disponivel na pratica clinica parece 
ser um marcador importante no auxi- 
lio diagnostico de lesSes intraepiteliais 
escamosas de alto grau, por vezes mor- 
fologicamente dificeis de serem dife- 
renciadas de quadros reparativos in- 
tensos e de lesoes de menor grau com 
importantes altera 5 oes reativas. O uso 
do marcador mostrou um valor predi- 
tivo positivo de 100% para as lesoes 
intraepiteliais escamosas de alto grau e 
de 88% para as lesoes de baixo grau. 

Dentre os casos de lesoes de 
baixo grau, ha dois grupos. O primeiro, 
composto por lesoes que simplesmente 
refletem infec 5 oes agudas por HPV, ou 
seja, aquelas com infecgao em curso e 
replica 9 ao viral, mas com expressao de 
HPV de alto risco restrita nas celulas 
epiteliais diferenciadas (pi6 negativo 
nas camadas basal e parabasal). E um 
segundo grupo com expressao de on¬ 
cogene do HPV de alto risco desregu- 
lada (pi6 positivo nas camadas basal 
e paranasal). Assim, parece que a pro- 
gressao para lesoes de mais alto grau 
preferencialmente ocorreria naqueles 
casos que possuem expressao de on¬ 
cogene de HPV de alto risco ativado 
no compartimento basal do epitelio. 
Deste modo pode-se ter uma melhor 
identifica 9 ao de lesoes com maior po- 
tencial evolutivo para a invasao 810 . 
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A infccgao clinica vulvar pelo 
HPV denomina-se condiloma acumi- 
nado ou verruga genital visiveis a olho 
nu e se caracteriza por lesoes aparentes, 
vegetativas, vascularizadas, sesseis e 
com multiplas projcgocs papilares. 

A vulvoscopia com aplicasao 
de acido acetico a 5% mostram altera- 
?oes variaveis, desde lesoes papilares 
acetobrancas a lesoes micropapilares e 
microespiculadas. As lesoes se mani- 
festam, em geral, na genitalia externa 
sendo as regioes mais afetadas a fur- 
cula, grandes e pequenos labios e a re- 
giao perineal e perianal. 

Na lesao genital verrucosa 
com caracteristicas tipicas de condi¬ 
loma acuminado, a biopsia em geral 
nao e necessaria, mas deve ser reali- 
zada em lesao condilomatosa atipica 
ou que nao responde ao tratamento ou 
pioram 11 " 13 . 

O diagnostico diferencial do 
condiloma inclui fibroma vulvar, po- 
lipos fibroepiteliais, molusco conta- 
gioso, papilomatose vulvar nao viral, 
papiloma sifilitico, liquen piano, NIV 
ou carcinoma invasor. 

A NIVA e usualmente assin- 
tomatica, e corrimento vaginal, ardor, 
prurido e sinusiorragia sao sintomas 
que raramente sao referidos. Seu diag¬ 
nostico e feito pela evidencia de ci- 
tologia anormal com exame do colo 
colposcopicamente normal ou em mu- 
lheres ja submetidas a histerectomia. 

Os condilomas acuminados 
da vagina, geralmente, podem ser ob- 
servados a inspe?ao especular como 
lesoes sesseis ou como projeqoes em 
dedos de luva 11 . 

As lesoes de baixo grau ou 
NIVA 1 na vaginoscopia geralmente 
se apresentam com acetobranquea- 


mento significativo com os bordos 
nitidos por vezes irregulares e podem 
ter uma fma superficie espiculada. As 
imagens mais frequentes sao epitelio 
acetobranco (84%), pontilhado (14%) 
e mosaico (2%). A maior precisao na 
demarcac^ao das margens e a identi- 
fica?ao das lesoes multifocais para a 
realizafao da biopsia, muitas vezes, 
so e possivel apos a utiliza?ao do teste 
de Schiller, ja que as lesoes menores 
sao de dificil diagnostico por se es- 
conderem entre as pregas da vagina. 
As pacientes menopausadas devem 
ser submetidas a estrogenioterapia 
previamente a vaginoscospia e biopsia 
(s). O diagnostico definitivo se estabe- 
lece pela biopsia cuidadosa das areas 
suspeitas apos o exame colposcopico/ 
vaginoscopico 11 " 16 . 

As pacientes que apresentam 
neoplasias intraepiteliais do colo ute- 
rino sao assintomaticas, pois a forma 
mais comum do HPV presente e a sub- 
clinica, cujos sinais sao as altcragocs 
vistas na colposcopia. O condiloma 
acuminado no colo uterino e lesao 
rara e pode cursar com corrimento e 
sinusiorragia decorrente do trauma. 
As lesoes podem estar localizadas em 
qualquer porgao cervical, adjacentes a 
vagina, canal endocervical e mais co- 
mumente na zona de transfom^ao 11 . 

No diagnostico das lesoes in¬ 
traepiteliais cervicais e importante a 
observa?ao das areas bem delimitadas, 
densas, opacas, acetobrancas, proxi- 
mas ou contiguas a jun?ao escamoco- 
lunar na zona de transforma 9 ao, apos 
a aplica 5 ao do acido acetico. Geral¬ 
mente, o grau de acetobranqueamento 
do epitelio esta correlacionado com 
o grau de altcragao neoplasica na le¬ 
sao colposcopica. Nas lesoes de baixo 
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grau, a reagao com o acido acetico e 
menos acentuada do que para aquelas 
de alto grau; as lesoes sao de coloragao 
menos intensa e aparecem mais lenta- 
mente. Estas lesoes mais diferenciadas 
apresentam margens com contomos 
pouco definidos, sao irregulares, pico- 
tadas com aspecto geografico 111417 . 

Tratamento 

O objetivo do tratamento e 
atuar sobre as lesoes detectaveis no 
sentido de estimular o sistema imu- 
nologico da paciente e prevenir a 
transmissao. Como nao existe terapia 
antiviral especifica, os tratamentos 
disponiveis sao para as condigoes cau- 
sadas pelo HPV, e nao contra o virus 
propriamente dito. 

As NIC de baixo grau, por 
consenso, geralmente tem conduta 
expectante. Mas excepcionalmente 
em alguns casos (NIC-BG persisten- 
te, verrugas no trato genital e etc.), 
escolher quern deve ou nao receber 
tratamento e um tema bastante contro- 
verso, pois ainda nao se dispoe de ne- 
nhum fator de risco objetivo que apre- 
sente um prognostico claro das lesoes 
de baixo grau 617 . 

Alguns fatores que influen- 
ciam a selegao do tratamento incluem 
morfologia, tamanho, o numero e o lo¬ 
cal anatomico da lesao. Deve-se levar 
em considcragao tambem a preferen- 
cia da paciente, o custo, a convenien- 
cia, os efeitos adversos do tratamento, 
bem como a experiencia de medico 613 . 

Os principals objetivos te- 
rapeuticos das lesoes verrucosas da 
vulva sao a melhoria de sintomas, a 
erradicagao das lesoes e a interrupgao 
da cadeia de transmissao. Nao existe 


nenhuma evidencia que sugere que 
quaisquer dos tratamentos disponiveis 
sejam melhores que outro, e que um 
unico tratamento seja ideal para todas 
as pacientes ou para todas as verrugas. 
A taxa de recorrencia dos diversos tra¬ 
tamentos atualmente disponiveis per- 
manece alta 13 . 

A remogao cirurgica da lesao 
mantem-se como a abordagem basica 
para o tratamento da maioria das lesoes 
anogenitais causadas por HPV. Ela ofe- 
rece a vantagem da rapida eliminagao 
da lesao, porem apresenta os inconve- 
nientes associados a qualquer proce- 
dimento cirurgico tais como sangra- 
mentos, infecgao na ferida e sequelas 
anatomicas. Dentre os metodos exci- 
sionais, dispoe-se da cirurgia conven- 
cional a bisturi, a excisao com cirur¬ 
gia alta frequencia (LEEP ou CAF). 10 
Entre os metodos citodestrutivos que 
utilizam agentes fisicos, podem ser 
destacados: a eletrocoagulagao, a crio- 
terapia e a laserterapia 91117 " 18 . 

A aplicagao de agentes quimi- 
cos constitui outra abordagem terapeu- 
tica citodestrutiva. A podofilina ja foi 
muito utilizada no tratamento das ver¬ 
rugas genitais, mas era pouco eficaz, 
tinha alta taxa de recorrencia e apre- 
sentava agentes mutagenicos e por isto 
foi substituida pela podofilotoxina que 
e um extrato de planta com atividade 
antimitotica, que inibe a metafase da 
divisao celular. Existe apresentagao 
em creme a 0,15% ou solugao dilui- 
da a 0,5% que pode ser aplicado pela 
propria paciente. Seu uso esta restrito 
a lesoes verrucosas da pele (nao deve 
ser usado em mucosa). Aplica-se duas 
vezes ao dia, por 3 dias, descansa-se 4 
dias e pode ser repetido semanalmente 
ate o desaparecimento das lesoes, em 
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um total de 4 semanas. Nao deve ser 
usado em gestantes. A eficacia desta 
medica?ao esta entre 45 e 75%, e pode 
apresentar recorrencia em 30 a 70% 
dos casos 6 - 12,19 . 

O acido tricloroacetico: e usa¬ 
do na conccntragao de 80% a 90%, em 
pele e mucosa e deve ser aplicado pelo 
medico. Realiza-se uma a duas aplica- 
?oes por semana e se faz o acompa- 
nhamento do processo de repara 9 ao 
das lesoes. A media e de tres a quatro 
aplica?oes. Pode ser usado com segu- 
ran 5 a em gestantes, por nao ser absor- 
vido 6 . 

O 5-fluorouracil e um antime- 
tabolito que age na prolifera 9 ao celu- 
lar, inibindo a replica 9 ao viral e por ter 
efeitos colaterais importantes, seu uso 
atualmente e bastante restrito sendo 
proscrito em gestantes 1118 . 

Na imunoterapia, os interfe¬ 
rons tern sua indica^o restrita pelo 
alto custo e com resultados semelhan- 
tes aos outros meios de tratamento. Ja 
os retinoides ligam-se aos receptores 
celulares especificos, e podem produzir 
altera 5 oes na prolifera 9 ao epidermica e 
difcrcnciagao da ceratina; consequen- 
temente, podem prevenir a metaplasia 
cervical e a carcinogenese. Alem disso, 
tem fun 5 ao imunomoduladora 6 . 

Uma modalidade de medica- 
mentos capazes de estimular a resposta 
imune celular tem-se mostrado bastan¬ 
te promissora: os imunomoduladores 
topicos, dentre os quais se destaca o 
imiquimode a 5% que estimula produ- 
5 ao de interferon e outras citocinas, e 
tratamento autoaplicavel, indicado no 
tratamento de lesoes condilomatosas 
de pele, na forma de creme a 5%,; tres 
vezes por semana, por ate 16 semanas. 
E considerado um tratamento eficaz 


(72 a 84% nos condilomas), com efei¬ 
tos colaterais toleraveis e com baixas 
taxas de recidiva (5 a 19%) 13 " 18 . 

Na lesao de baixo grau (NIVA 
1) o tratamento e comumente desne- 
cessario sendo preferlvel a conduta 
expectante, pois frequentemente regri¬ 
de. Se necessario, o tratamento destru- 
tivo (cauteriza 9 ao, acido tricloroaceti¬ 
co) pode ser utilizado. A remo 5 ao das 
lesoes pode tambem ser realizada com 
bisturi de alta frequencia. No caso de 
lesoes extensas ou multiplas a exerese 
pode ser feita por microffagmentafao 
com o CAF ou pin 5 a de biopsia 614 . 

Embora haja consenso geral 
no manejo das NIC-AG, o melhor 
tratamento das NIC-BG ainda e con- 
troverso. As modalidades terapeuticas 
variam desde apenas observa 5 ao ate 
terapia destrutiva local (eletrocoagula- 
fao diatermica, crioterapia ou vapori- 
za 9 ao a laser) ou excisional 18 " 19 . 

A recomenda 9 ao da maioria 
dos autores e realizar seguimento cui- 
dadoso com visitas semestrais incluin- 
do coleta de nova citologia e colpos- 
copia. Esta conduta, entretanto, pode 
ser considerada somente quando a ci¬ 
tologia apresentar lesao intraepitelial 
de baixo grau, a colposcopia inicial 
for satisfatoria e a biopsia confirmar 
NIC1 20 " 23 . 

Espera-se regressao esponta- 
nea das lesoes em mais de dois ter 9 os 
das mulheres. Apos 24 meses, o indice 
de regressao diminui e lesoes persis- 
tentes devem ser tratadas. 

Alguns criterios devem ser le- 
vados em conta no caso de tratamen- 
tos destrutivos ou ablativos: 

a) colposcopia com JEC visivel (ZT 
tipo 1 e 2) com achados 
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b) concordancia no diagnostico colpo- 
cito-histologico; 

c) sem comprometimento do perfil 
imunologico e 

d) com condi?5es de follow up ade- 
quadas. Todos estes tratamentos apre- 
sentam eficacia semelhante, acima de 
80%. Na ZT tipo 3 quando a JEC nao 
e visivel e a lesao penetra no canal 
endocervical os tratamentos ablativos 
sao inaceitaveis e a coniza 9 ao com re- 
tirada de toda a lesao e a opgao prefe- 


rencial. Condutas expectantes devem 
ser evitadas para as pacientes de dificil 
controle 21 " 24 . 

Em casos de adolescentes, de 
mulheres gravidas, mesmo em face 
de uma colposcopia insatisfatoria, o 
seguimento com nova citologia e col¬ 
poscopia e recomendado 23 " 24 . 

O diagnostico e a conduta nas 
lesoes de alto grau, bem como as va- 
cinas, serao tratados nos respectivos 
capitulos deste Manual. 
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NEOPLASIA 

INTRAEPITELIAL VULVAR 

Walquiria Quida Salles Pereira Primo 


Percentual de recidiva de NIV e alto, o 
que reforga a importancia do exame local 
sistematico e do conhecimento da histdria 
natural das neoplasias, alem do carater 
multicentrico de doengas causadas pelo 
HPV no trato genital inferior 
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Neoplasia 
intraepitelial vulvar 


O primeiro relato de carcino¬ 
ma in situ de vulva foi em 1922, na 
Fran 9 a. Desde entao, essa patologia 
tem despertado interesses em rela 9 ao 
a sua clinica, patogenese e tratamento. 
A incidencia da neoplasia intraepite¬ 
lial vulvar (NIV) quase duplicou nas 
ultimas duas decadas, passando de 1,2 
a 2,1/100.000 mulheres/ano e quase 
triplicou no grupo de pacientes com 
idade inferior a 35 anos. Isto se deve 
a mudan 9 a no comportamento sexu¬ 
al, que coloca as mulheres sob maior 
risco de se infectarem pelo Papiloma 
Virus Humano (HPV) e outras doen- 
9 as sexualmente transmissiveis, jun- 
tamente com o aumento da incidencia 
do tabagismo entre as jovens 1 ’ 2 . 

Atualmente, a neoplasia in¬ 
traepitelial vulvar e considerada com 
duas origens diferentes. Uma ocorre 
em paciente mais jovem com fatores 
de riscos semelhantes aqueles asso- 
ciados com a neoplasia intraepitelial 
cervical (HPV de alto risco, tabagismo 
e multiplos parceiros sexuais). A outra 
ocorre em paciente mais idosa, com 
historia de prurido vulvar por muitos 
anos, ou seja, o fenomeno da inflama- 
9 ao cronica. Quando acomete paciente 
entre 35-55 anos esta relacionada ao 
Papiloma Virus Humano (HPV), mas 
em paciente acima de 55 anos geral- 
mente esta associada a processo infla- 
matorio cronico (liquen escleroso e/ou 
liquen simples cronico) e pode coexis¬ 
ts com o HPV 3 . 

Bomstein et al. (1988) de- 
monstraram a natureza multicentrica 
das doen 9 as relacionadas com o HPV 


Walquiria Quida Salles Pereira Primo 

no Sato genital inferior. A NIV III esta 
associada com neoplasia intraepitelial 
cervical em aproximadamente 30% 
dos casos, com HPV em mais de 80% 
dos casos, e mais de 40% das vezes 
nota-se envolvimento perianal. Os 
tipos de HPV mais encontrados sao 
os 16, 31 e 33. Cerca de 40% das pa¬ 
cientes com NIV tiveram um cancer 
pre-invasivo ou invasivo associado no 
trato genital inferior 4 . 

A importancia em se conhe- 
cer a sua historia natural esta em pre- 
venir o cancer de vulva e de se evitar 
cirurgias radicals para o seu tratamen¬ 
to. Quando o HPV esta envolvido no 
desenvolvimento da neoplasia, pode 
evoluir para uma multicentricidade, 
ou seja, o envolvimento do colo do 
utcro e/ou da vagina alem da vulva. O 
mesmo nao ocorre com a NIV nao in- 
duzida pelo HPV. 

A NIV tem uma taxa de pro- 
gressao para o cancer invasivo de vul¬ 
va de 4% quando consideradas todas 
as idades. Contudo, essa taxa pode 
atingir 30% de progressao quando a 
NIV acomete paciente mais idosa 5 ’ 6 . 

CLassifica^ao 

A International Society for 
the Study of Vulvar Disease (ISS- 
VD) agrupou, em 1976, as expres- 
soes Doen 9 a de Bowen, Eritoplasia de 
Queyrat e Doen 9 a de Paget como car¬ 
cinoma in situ. Apos varias altera 9 oes 
em rela 9 ao as defmi 9 oes, fmalmente 
em 1987 adotou-se a designa 9 ao de 
neoplasia intraepitelial vulvar do tipo 
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epitelial e nao epitelial, pela ISSVD 
e pela Sociedade Intemacional de Pa- 
tologistas em Ginecologia (ISGYP). 
A papulose bowenoide e a doen?a de 
Bowen sao consideradas apresentafao 
clinica da neoplasia intraepitelial vul¬ 
var e nao diagnostico histologico. 

A NIV e aceita como desig- 
na 5 ao generica de um espectro de al- 
terafoes morfologicas acreditando ter 
um potencial precursor para o cancer 
invasivo da vulva e com caracteristi- 
cas histologicas de displasia escamo- 
sa. Em 2005, a ISSVD, sugeriu uma 
nova terminologia para as doen 9 as 
pre-malignas epiteliais da vulva, aban- 
donando o termo NIV I em favor de 
um diagnostico descrito de HPV ou 


condiloma, porque nao foi estabele- 
cido um continuum biologico de NIV 

I para NIV II e III. E, os termos NIV 

II e NIV III foram agrupados em NIV 
usual (paciente jovem) ou NIV dife- 
renciada (paciente mais idosa) 7 

Em 2015, a ISSVD langou ou- 
tra terminologia para doen 9 as precurso- 
ras do cancer de vulva. Lesao intraepi¬ 
telial escamosa de baixo grau (NIV I e 
condiloma) e lesao intraepitelial esca¬ 
mosa de alto grau (NIV usual). A NIV 
diferenciada se mantem como NIV di- 
ferenciada na atual terminologia 8 . Refe- 
re-se a classifica 9 ao das desordens der- 
matologicas estabelecida pela ISSVD 
em 2011 e sera abordada para facilitar o 
diagnostico diferencial com as NIVs 9 : 


Quadro 1 - Correla 9 §o das terminologias para as doen?as pre-malignas epiteliais 
da vulva de 1987 com a de 2005 e com a de 2015 7 ' 8 . 


1987 

2005 * 

2015 ** 

NIV 1 

HPV, condiloma acuminado 

Lesao intraepitelial 
escamosa de baixo grau 

NIV II Condilomatosa 
basaloide 

NIV usual 

Lesao intraepitelial 
escamosa de alto grau 

NIV III Condilomatosa 
e basaloide 

NIV usual 

Lesao intraepitelial escamosa de alto grau 

NIV II e III diferenciada 

NIV diferenciada 

NIV diferenciada 

- 

NIV nao classificada 

- 


Fontes: *Sideri M, Jones RW, Wilkinson EJ, Preti M, Heller DS, Scurry J et al. Squamous vulvar intraepithelial neoplasia: 2004 modified termi¬ 
nology, ISSVD Vulvar Oncology Subcommittee. J Reprod Med. 2005; 50(11):807-10. 

** Bornstein J, Bogliatto F, Haefner HK, Stockdale C, Preti M, Bohl TG, Reutter J, for the ISSVD Terminology Committee. The 2015 International 
Society for the Study ofVulvovaginal Disease (ISSVD) Terminology ofVulvar Squamous Intraepithelial Lesions. J Lower Gen Tract Dis 2016; 20: 
11-14. Co-Published in Obstet Gynecol 2016;127:264-8. 
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classificaqAocu'nicadas 

DESORDENS DERMATOLOGICAS 
DA VULVA, ISSVD (2011): 

1. Lesoes cor da pele: 

A- Papulas e nodulos: l.Papiloma- 
tose do vestibulo e face interna dos 
pequenos labios (achado normal, nao 
patologico); 2. Molusco contagioso; 3. 
Condiloma; 4. Cicatriz; 5. Neoplasia 
intraepitelial vulvar; 6 . Prolongamen- 
tos de pele (acrocordao, polipo fibro- 
epitelial); 7. Nevo (tipo intradermico); 
8 . Cisto mucinoso do vestibulo e face 
interna dos pequenos labios; 9. Cisto 
epidermico (cisto epidermoide, cisto 
epitelial); 10. Tumor glandular seme- 
lhante ao mamario (hidradenoma pa- 
pilifero); 11. Cisto e tumor da glandula 
de Bartholin; 12. Siringoma; 13. Car¬ 
cinoma basocelular. 

B- Placas cor da pele: 1. Liquen sim¬ 
ples cronico e outras doen 9 as liquenoi- 
des; 2. Neoplasia intraepitelial vulvar. 

2. Lesoes vermelhas - manchas e 
placas: 

A- Doen 5 as eczematosas e liquenoi- 
des: 1. Dermatite de contato alergica; 
2. Dermatite de contato por irritante 
primario; 3. Dermatite atopica; 4. Al- 
tcragocs eczematosas supeipostas as 
outras desordens vulvares; 5. Doen- 
5 as que clinicamente imitam doen 9 as 
eczematosas; 6 . Liquen simples cro¬ 
nico; 7. Liquenificafao sobreposta a 
doen 5 a pruriginosa preexistente. 

B- Manchas e placas vermelhas: 1. 
Candidiase;2. Psoriase; 3. Neoplasia 
intraepitelial vulvar; 4. Liquen piano; 


5. Vulvite plasmocelular; 6 . Infccgao 
bacteriana de tecidos moles; 7. Doen- 
9 a de Paget extramamaria. 

3. Lesoes vermelhas - papulas e 
nodulos: 

A- Papulas vermelhas: 1. Foliculite 
2; Condiloma; 3. Angioqueratoma; 4. 
Molusco contagioso; 5. Hidradenite 
supurativa. 

B- Nodulos vermelhos: 1. Furunculos; 
2. Condiloma; 3. Prurigo estrofulo; 4. 
Neoplasia intraepitelial vulva;r 5. Mo¬ 
lusco contagioso; 6 . Caruncula e pro- 
lapso uretral; 7. Flidradenite supurati¬ 
va; 8 . Adenoma glandular semelhante 
ao mamario; 9. Cisto epidermico infla- 
mado; 10. Abscesso do ducto de Bar¬ 
tholin; 11. Carcinoma escamoso; 12. 
Melanoma. 

4. Lesoes brancas: 

A- Papulas e nodulos brancos: 1. Gra- 
nulos de Fordyce; 2. Molusco conta¬ 
gioso; 3. Condiloma; 4. Cicatriz; 5. 
Neoplasia intraepitelial vulvar; 6 . Car¬ 
cinoma escamoso; 7. Milio; 8 . Cisto 
epidermico. 

B- Manchas e placas brancas: 1. Vi¬ 
tiligo; 2. Liquen escleroso; 3.Hipo- 
pigmenta 9 ao pos-inflamatoria; 4. Do- 
en 9 as com liquenifica 9 ao; 5. Liquen 
piano; 6 . Neoplasia intraepitelial vul¬ 
var; 7. Carcinoma escamoso. 

5. Lesoes escuras: 

A- Manchas escuras: 1. Nevo mela- 
nocitico; 2. Melanose vulvar; 3. Hi- 
perpigmenta 9 ao pos-inflamatoria; 4. 
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Liquen piano; 5. Acantose nigricante; 
6. Melanoma in situ. 

B- Papulas e nodulos escuros: 1. Nevo; 
2. Condiloma; 3. Neoplasia intraepite- 
lial vulvar; 4. Queratose seborreica; 5. 
Angioqueratoma; 6. Adenoma glandu¬ 
lar; 7. Melanoma. 

6. BoLhosas: 

A- Vesiculas e bolhas: 1. Infec?6es 
pelo herpesvirus; 2. Eczema agudo; 3. 
Liquen escleroso bolhoso; 4. Linfan- 
gioma; 5. Doen 9 as imunes bolhosas. 

B- Pustulas: 1. Candidiase; 2. Folicu- 
lite. 

7. Erosoes e ulceras: 

A- Erosoes: 1. Escoria95es; 2. Liquen 
piano erosivo; 3. Fissuras em pele 
normal; 4. Fissuras em pele anormal; 
5. Neoplasia intraepitelial vulvar; 6. 
Vesiculas, bolhas e pustulas rotas; 7. 
Doen 5 a de Paget extramamaria. 

B- Ulceras: 1. Escoriafoes; 2. Ulceras 
aftosas; 3. Doen?a de Crohn; 4. Infec- 
Sao por herpesvirus ; 5. Carcinoma 
escamoso ulcerado; 6. Sifilis primaria. 

8. Edema: 

A- Edema cor da pele: 1. Doen 9 a de 
Crohn; 2. Anormalidade linfatica 
idiopatica; 3. Obstru?ao linfatica pos- 
-radia 5 ao e pos-cirurgica; 4.Edema 
pos-infeccioso; 5. Edema pos-infla- 
matorio. 

B- Edema rosa ou vermelho: 1. Obstru- 
9 ao venosa; 2. Celulite; 3. Abscesso de 


cisto de Bartholin; 4. Doen 9 a de Crohn. 

Diagnostics 

A demora nos diagnosticos 
das doengas vulvares ocorre muitas 
vezes, porque nao sao vistas ou nao 
sao reconhecidas pelos examinadores 
e, alem disso, a paciente tem vergonha 
de abordar esse problema. O assunto e 
de interesse do ginecologista e do der- 
matologista, pois apesar da vulva ser 
parte do trato genital feminino, cons- 
titui tambem parte do tegumento. O 
examinador deve estar familiarizado 
com as varia 5 oes da anatomia vulvar 
normal e com suas patologias. 

O sintoma mais frequente da 
NIV e o prurido vulvar de grau varia- 
do, em cerca de 60 a 70% das pacien- 
tes e em 20% sao assintomaticas 10 . 

A NIV HPV induzida e mul- 
ticentrica, com envolvimento cervical 
e perianal em aproximadamente 50% 
dos casos. Sessenta a 80% das pacien- 
tes sao tabagistas. Quando tratada tem 
uma taxa de progressao para o cancer 
de vulva de 4%, tanto da NIV condi- 
lomatosa como da basaloide. A NIV 
condilomatosa e constituida por celu- 
las altamente pleomorfas, com multi- 
nuclea 5 ao e hiperqueratiniza 9 ao. E a 
NIV basaloide e constituida por pro- 
liferafao de celulas uniformes, indife- 
renciadas e parecidas com as celulas 
da camada basal. Na classifica 9 ao atu- 
al, a NIV condilomatosa e basaloide, 
denominadas de NIV usual, passam a 
ser referidas como lesao intraepitelial 
de alto grau 5 ’ 7,8 . 

A NIV nao induzida pelo HPV 
e a NIV diferenciada e ocorre em pa- 
cientes acima de 55 anos e, na maioria 
das vezes, sem rela 9 ao com o HPV. 
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Correspondem a 10% dos casos de 
NIV e apenas 25% das pacientes sao 
tabagistas. Geralmente esta associada 
ao liquen escleroso e/ou liquen sim¬ 
ples cronico, antiga hiperplasia das 
celulas escamosas. A hiperplasia de 
celulas escamosas e o liquen esclero¬ 
so sao identificados em 83% das pa¬ 
cientes com NIV diferenciada 1011 . Ma- 
nifesta-se como lesao unica, ou seja, 
unifocal. E responsavel por 80% dos 
casos de cancer invasivo de vulva em 
pacientes mais idosas, nao tratadas 5 . 
Um grupo de dermatologistas analisou 
sessenta casos de carcinoma escamo- 
so de vulva, enfatizando as altcragocs 
da pele adjacente a neoplasia, e cons- 
tataram a presen 9 a de liquen simples 
cronico em 82% dos casos, de liquen 
escleroso em 65%, de liquen simples 
cronico e liquen escleroso em 77% e 
de NIV III no campo do liquen escle¬ 
roso em 43% dos estudados. Esse es- 
tudo considera liquen simples cronico 
como sinonimo de hiperplasia de celu¬ 
las escamosas 12 . 

Para o diagnostico e necessario: 

l.Anamnese e exame fisico 

• Anamnese geral: 

-Doen?as dermatologicas; 

-Doen 9 as metabolicas; 

-Rea 9 oes alergicas; 

-Doen 9 as psiquiatricas; 

-Disturbios psicossociais. 

• Anamnese ginecologica: 
-Sintomatologia: prurido, dor, arden- 

cia e sangramento; 

-Doen 9 as sexualmente transmissi- 
veis; 

• Terapias anti-inflamatorias; 


-Terapias de radia 9 ao; 

-Uso de substancias cosmeticas: hi- 
giene excessiva. 

• Inspe 9 ao clinica: 

-Pele em geral; 

-Colo do utero, vagina; 

-Genitalia externa: a aparencia cli¬ 
nica das lesoes vulvares e variavel. 
Pode ser unifocal ou multifocal; de 
colora 9 ao branca, cinza, vermelha ou 
marrom; com superficie lisa, aspera 
ou micropapilar; com grau variavel de 
acetobranqueamento e com altera 9 ao 
vascular. 

2 , Vulvoscopia 

A vulvoscopia e um metodo 
capaz de identificar a infec 9 ao sub- 
clinica e permite um completo mape- 
amento da extensao da doen 9 a nessa 
regiao. A sua baixa especificidade e 
devido ao fato de que, enquanto que 
a papilomatose e a acetorrea 9 ao, con- 
siderados altamente sugestivos de 
E1PV em colo e vagina, fazem parte 
das caracteristicas normais da vulva, 
podendo ser erroneamente atribuidas 
ao E1PV. O teste de Collins (azul de 
toluidina) nao tern sido utilizado, por- 
que oferece resultados falso-positivos 
e falso-negativos, especialmente pelas 
escoria 9 oes e hiperqueratiniza 9 ao das 
lesoes, respectivamente. 

Nao existe uma classifica 9 ao 
estabelecida para vulvoscopia, por- 
tanto, deve-se avaliar a extensao, mor- 
fologia, vasculariza 9 ao, localiza 9 ao, 
cor, margem e superficie da lesao 13 . 
No entanto, como as lesoes de NIV e 
cancer sao muitos evidentes nao se faz 
necessario obrigatoriamente o uso de 
instrumento de magnifica 9 ao. 


432 


Manual de Ginecologia da Sociedade de Ginecologia e Obstetricia de Brasilia 


O exame adequado do colo do 
utero, com colpocitologia e colposcopia, 
sao obrigatorias, devido ao carater mul- 
ticentrico das lesoes HPV induzidas. 

3. Citologia vulvar 

Jimenez e Jimenez, (2002) 
avaliaram a citologia do raspado de 
lesoes vulvares, e classificaram de 
acordo com a terminologia do siste- 
ma de Bethesda. O resultado mostrou 
uma sensibilidade de 97.7% para be- 
nignidade e 98.2% para malignidade 
e 98.8% e 94.8% para especificidade, 
respectivamente 14 . 

4 . Biopsia 

O diagnostico definitivo e ob- 
tido por meio do estudo histopatologi- 
co de biopsia. A biopsia pode ser unica 
ou multipla. Pode ser realizada com 
pin 5 a de Keyes de 4-6 mm, tesoura, 
lamina fria ou cirurgia de alta frequen- 
cia, na dependencia da experiencia do 
profissional e sob anestesia local. 

A correla 9 ao clinico-patologica 
e muito importante para o diagnostico 
da NIV. Ao se avaliar as lesoes com 
evolufao benigna e aquelas com po¬ 
tential maligno, evitando-se tratamen- 
tos inadequados, as vezes, excessivos. 

Tratamento 

A estrategia para o manuseio 
das NIVs requer um entendimento do 
potential neoplasico da condi?ao. A 
lesao NIV I, atual lesao intraepitelial 
escamosa de baixo grau, nao requer tra¬ 
tamento, considerada HPV, porque nao 
esta estabelecido seu risco oncologico, 
deve ser acompanhada e no caso de du- 


vida quanto a sua evolu 9 ao, esta indica- 
do um novo estudo histopatologico 13 . 

O tratamento da NIV II ou III 
deve ser individualizado e depende 
da idade da paciente e das caracte- 
risticas clinicas das lesoes. A remo- 
9 ao cirurgica e o metodo de escolha, 
para que o estudo histologico da 
pe 9 a cirurgica afaste a possibilidade 
de invasao, nem sempre evidente ao 
exame clinico. Porem, nos casos de 
NIV usual, atual lesao intraepitelial 
escamosa de alto grau, sem sinais de 
microinvasao, um estudo mostrou 
que apos o uso de imiquimod por 20 
semanas, uma taxa objetiva global 
de 81% no grupo tratado contra ne- 
nhuma no grupo placebo 15 . 

As op 9 oes terapeuticas para 
NIV sao: 

-Imiquimod 5%: pode ser indicado 
nos casos de NIV usual e pacientes 
jovens. Posologia: aplica 9 ao local tres 
vezes por semana por ate 4 semanas 16 ; 

-Exerese da lesao: indicado nos ca¬ 
sos de doen 9 a unifocal; 

-Vulvectomia superficial: indicada 
em pacientes jovens com doen 9 a mul¬ 
tifocal. Consiste na remo 9 ao da pele 
com as lesoes, num piano relativamen- 
te avascular entre a derme e o tecido 
subcutaneo, com a preserva 9 ao do te¬ 
cido subcutaneo e do clitoris. Enxerto 
pode ou nao ser aplicado. Apresenta 
um baixo indice de complica 9 oes, 
com alto indice de cura. O resultado 
estetico e funcional e satisfatorio. A 
margem de seguran 9 a adequada e de 
1-1,5cm 17 ; 

-Vulvectomia simples: indicada em 
pacientes idosas, com lesoes extensas 
e tambem com fmalidade de afastar 
doen 9 a invasiva oculta; 
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-Ablagao a laser nao se encontra 
disponlvel na maioria dos servi?os. A 
desvantagem do tratamento destrutivo 
e que o tecido destruldo leva tres me- 
ses para cicatriza 9 ao completa e pode 
ocasionar dor por um periodo de tem¬ 
po mais longo. Porem, foi constatada 
uma taxa de cura de 76.9% em pacien- 
tes tratadas com uma sessao de vapori- 
za 9 ao a laser e 78.4% nas tratadas com 
excisao da lesao a laser 18 . 

ConcLusao 

O comportamento da NIV 
usual e altamente variavel: de 7% a 
32% das pacientes apresentam recidi- 
va ou persistencia da doen 9 a e em 6% 
a 7% das vezes sao identificadas areas 
ocultas de invasao (Hart, 2001). Para 


Jones, (2001) ha recorrencias em mais 
de 30% dos casos e estao relacionadas 
ao tabagismo, a distribu^ao multifo¬ 
cal das lesoes e as margens cirurgicas 
comprometidas pela doen 9 a. Portanto, 
o aspecto mais importante do trata¬ 
mento e o seguimento. 

E importante o exame siste- 
matico da vulva, alem do conheci- 
mento da historia natural das NIVs e 
do carater multicentrico das doen 9 as 
ocasionadas pelo HPV no trato genital 
inferior. 

O tratamento deve ser indivi- 
dualizado e considerar a alta porcenta- 
gem de recidiva das NIVs, chegando 
a 60%, sobretudo na presen 9 a de mar¬ 
gens comprometidas e doen 9 a multi¬ 
focal, concomitantes: o seguimento e 
essencial 19,20 . 
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Raw, mas de tratamento 
multidisciplinar e complexo, seus 
sintomas tendem a ser escondidos 
de familiares. Atengao as queixas 
e importante para o diagnostico 
precoce, antes mesmo que 
autoestima seja afetada 
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Cancer de vulva 


O cancer de vulva nao e uma 
doenga comum: representa 3% a 5% 
das neoplasias ginecologicas malig- 
nas, chegando a 8% devido ao aumen- 
to da expectativa de vida. Nao esta 
incluido nas estimativas de cancer do 
Instituto Nacional do Cancer (INCA) 
no Brasil, mas esta em outros paises. 
Nos Estados Unidos, a estimativa, em 
2017, e de aproximadamente 6.020 ca- 
sos novos e 1.150 obitos por cancer de 
vulva. Esse numero corresponde, na- 
quele pais, a 0,4% de todos os casos 
de cancer, e causa 0,2% de todas as 
mortes por cancer, com uma sobrevida 
media, apos 5 anos, de 71,9%. 1-5 

Sua historia natural pode ter 
origem viral e nao viral. Em pacien- 
tes mais jovens geralmente e induzido 
pelo HPV, e em pacientes mais idosas 
geralmente e deflagrado a processo in- 
flamatorio cronico. E mais frequente 
em pacientes acima de 65 anos, porem 
cerca de 15% das pacientes tern menos 
de 40 anos. Quanto ao tipo histologico 
o mais frequente e o carcinoma de ce- 
lulas escamosas ou epidermoide, que 
corresponde a 90% dos casos. 2,3,6 

O carcinoma epidermoide de 
vulva se divide nos subtipos queratini- 
zante (65 a 80% dos casos), basaloide 
e condilomatoso (Esses dois ultimos, 
20% a 30% dos casos). O tipo quera- 
tinizante geralmente e o que ocorre na 
pos-menopausa, enquanto o basaloide 
e o condilomatoso tendem a ocorrer na 
pre e perimenopausa, geralmente pre- 
cedidos por uma neoplasia intraepite- 
lial vulvar (NIV). 7 


Walquiria Quida Salles Pereira Primo 
Leonardo Martins Campbell 

Um estudo com 405 pacientes 
com NIV II e III mostrou progressao 
para cancer em 62,5% dos casos nao 
tratados com NIV II e III persistente, 
em media, em 3,9 anos. Nos casos tra¬ 
tados, apenas 3,8% evoluiram para do¬ 
enga invasiva. 8 Especificamente, 80% 
dos casos de NIV III nao tratados evo- 
luem para o cancer de vulva. 7,9 

Classifica;ao histologica 
do cancer de vulva 7 

• Carcinoma: 

-Epidermoide (escamoso): 

queratinizante, basaloide e 
condilomatoso. 

-Carcinoma basocelular 
-Condiloma gigante de Buschke- 
-Lowenstein 

• Melanoma 

• Adenocarcinoma 

• Sarcoma 

• Metastases 

• Extensao de tumores da glandula de 
Bartholin e da uretra 

CLassificaqao clmico-patologica dos 
principals tipos de cancer de vulva 710 

• Tipo 1 

-Idade > 60 anos; nao associado ao 
cancer do colo uterino, unifocal. 

-Atipia vulvar, queratinizados. Sao 
carcinomas epidermoides bem dife- 
renciados. A presenga do DNA do 
HPV e rara (< 15%). 

-Lesoes precursoras: distrofia vulvar, 
liquen escleroso, hiperplasia celular 
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escamosa. 

-Nao se associa a condiloma, DST e 
tabagismo. 

• Tipo 2 

-Idade < 60 anos; 

-Associa^o com cancer do colo ute- 
rino, multifocal. 

-A imunossupressao tern papel im- 
portante. 

-Tumores intraepiteliais (basaloides), 
pouco diferenciados. 

-Associate) com o HPV frequente 
(> 60%), geralmente subtipos 16 e 18, 
NIV pre-existente. 

-Associatpao com condiloma, DST e 
tabagismo. 

Ouadro clinico 

O sintoma mais comum e o 
prurido de longa data, presente em 
90% dos casos. A lesao pode ser uni¬ 
focal, variando de um pequeno nodu- 
lo, placa ou ulcera ate extensas formas 
ulceraticas, exofiticas e infiltrativas. 
Mais frequentemente localizam-se nos 
grandes labios, mas pode surgir em 
outras areas vulvares e perineo. No 
caso de doensa avan 9 ada ha sangra- 
mento, corrimento e dor. 11,12 

Diagnostics 

O diagnostico e firmado atra- 
ves da biopsia, que deve incluir tecido 
normal adjacente, para permitir a ava- 
lia 5 ao da profundidade da invasao. 3 

O exame fisico deve incluir 
adequada avaliasao do tamanho do 
tumor, a extensao para mucosas adja- 
centes e estruturas osseas e o possivel 
envolvimento dos linfonodos ingui- 
nais. Deve tambem ser avaliado possi¬ 
vel envolvimento uretral, da bexiga e 


do reto. A vagina e o colo tambem pre- 
cisam ser avaliados. Outros exames 
devem ser considerados para tumores 
grandes e na suspeita de metastases, 
para se buscar um estadiamento corre- 
to antes do tratamento (Tabela 1): 


Tabela 1: Estadiamento Federa 9 ao Intemacional 
de Ginecologia e Obstetricia (FIGO), 2009 13 


Estadio 1 

Tumor confinado a vulva 

IA 

Lesoes s 2 cm de tamanho, confinadas a vulva ou 
perineo, com invasao estromal s 1,0 mm*, sem 
metastase linfonodal. 

IB 

Lesoes > 2 cm de tamanho ou com invasao estromal 
> 1,0 mm, confinadas a vulva ou perineo, sem 
metastase linfonodal. 

II 

Tumor de qualquer tamanho, com extensao as 
estruturas perineais adjacentes (1/3 inferior da 
uretra, 1/3 inferior da vagina, anus) sem metastase 
linfonodal. 

III 

Tumor de qualquer tamanho ou com extensao as 
estruturas perineais adjacentes (1/3 inferior da 
uretra, 1/3 inferior da vagina, atnus), com metastase 
linfonodal inguino-femoral. 

MIA 

(i) Com 1 metastase linfonodal (> 5 mm), ou 

(ii) 1 a 2 metastases linfonodais (s 5 mm). 

NIB 

(i) Com 2 ou mais metastases linfonodais (> 5 mm), 
ou (ii) 3 ou mais metastases linfonodais (< 5 mm). 

NIC 

Linfonodos positivos e com comprometimento 
extracapsular. 

IV 

O tumor invade outras estruturas regionais (2/3 
superiores da uretra, 2/3 superiores da vagina) ou 
estruturas a distancia. 

IVA 

O tumor invade: (i) Mucosa da uretra superior e/ou 
mucosa vaginal, da bexiga, do reto, ou o tumor esta 
fixo ao osso pelvico, ou 

(ii) Linfonodos inguino-femoraisfixos ou ulcerados. 

IVB 

Quaisquer metastases a distancia, inclusive linfono¬ 
dos pelvicos. 


* A profundidade de invasao e definida como a medida do tumor a partir da jungao 
epitelial-estromal da papila adjacente mais superficial ate o ponto de invasao mais 
profundo. 

Fonte: Pecorelli, S. 2009. Revised FIGO staging for carcinoma of the vulva, cervix, and 
endometrium. Int J Gynaecol Obstet. 2009 May;105(2):103-4. 


Carcinoma escamoso 
superficialmente invasivo 

A ISSVD propos, em 1983, 
como defin^ao de carcinoma escamo¬ 
so superficialmente invasivo, aque- 
le carcinoma com diametro < 2 cm e 
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profundidade < 1 mm, medido a partir 
da jun£ao dermoepidermica da papila 
dermica adjacente mais superficial ate 
o ponto mais profundo de invasao. A 
invasao do espa?o vascular exclui o 
tumor dessa definitjao 6 . 

Padrao de disseminagao metastatica 

A disseminafao ocorre atraves 
do crescimento local, da extensao para 
orgaos adjacentes, pelo sistema linfati- 
co (Linfonodos inguinais superficiais, 
femorais e pelvicos, e via hematogeni- 
ca para sitios a distancia). A drenagem 
linfatica da vulva segue um trajeto a 
partir dos linfonodos inguinais super¬ 
ficiais para os profundos e por ultimo 
para os linfonodos pelvicos. Quando 
o tumor tern localizafao no clitoris ou 
corpo perineal, ou seja, de localiza?ao 
central, a drenagem linfatica ocorre 
bilateralmente, e aumenta a possibili- 
dade de comprometimento dos linfo¬ 
nodos pelvicos. 3,7 O entendimento da 
drenagem linfatica da vulva e ponto 
importante para se definir e individua- 
lizar a terapeutica. 

Linfonodo sentinela 

A pesquisa do linfonodo sen¬ 
tinela (LS) e o mapeamento linfatico 
intraoperatorio, ou seja, investiga o pri- 
meiro linfonodo a receber metastase de 
um tumor primario, propiciando condi- 
5 oes para a realiza£ao da linfadenecto- 
mia seletiva. Pode ser realizada nos ca- 
sos de cancer de vulva atraves da injesao 
de azul patente na derme adjacente ao 
tumor primario ou pela linfocintilografia 
apos injcgao de tecnecio proximo ao tu¬ 
mor. Ela pretende avaliar qual paciente 
de fato se beneficiara com a linfadenec- 


tomia inguinal, sem comprometer a se- 
guran 5 a oncologica. 14,15 Ataxa de detec- 
?ao associando-se os dois metodos, e de 
94,7% a 100%. Isoladamente, e de 76% 
com azul patente e 99% com tecnecio 16 
Uma vez positivo o LS, completa-se a 
cirurgia com linfadenectomia inguinofe¬ 
moral homolateral. 17 

Os motivos que levaram ao es- 
tudo do linfonodo sentinela no cancer 
de vulva foram a morbidade ocasionada 
pela linfadenectomia inguinofemoral, 
a baixa frequencia de metastases linfo- 
nodais nos estadios iniciais e a falta de 
acuracia em tecnicas nao invasivas para 
detectar metastase linfonodal. 

Os casos mais apropriados para 
a realiza 5 ao da pesquisa do linfonodo 
sentinela sao: tumor unico com mais de 
1 mm de profundidade e ate 4 cm de dia- 
metro sem linfonodos fixos. Nessas cir- 
cunstancias espera-se apenas 20 a 30% 
de linfonodos comprometidos e se evi- 
taria a linfadenectomia inguinofemoral 
em ate 70% dos casos. 12,14,18 

O curso clinico do cancer de 
vulva geralmente e favoravel com taxas 
de sobrevida, em 5 anos, ao redor de 
70%. Na ausencia de linfonodos ingui¬ 
nais comprometidos a sobrevida atinge 
ate 90% dos casos, independente do ta- 
manho do tumor primario. A metastase 
linfonodal e o fator prognostico isolado 
mais importante. Quando ha algum 
linfonodo comprometido, mesmo que 
seja apenas um, a taxa de sobrevida 
cai para 57% e apenas 1/5 das pacien- 
tes sobrevivem se houver comprome¬ 
timento de linfonodos pelvicos. 3 Um 
estudo italiano mostrou que o tipo de 
cirurgia realizado, o estadiamento e a 
invasao estromal acima de 9 mm fo¬ 
ram fatores determinantes em predizer 
a sobrevida (Tabela 2). 19 
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Tabela 2: Sobrevida de pacientes com cancer 
de vulva por estadiamento (1999-2001) 7 - 20 


Estagio FIGO N pacientes 

Sobrevida global (%) 



1 ano 

2 anos 

5 anos 

1 

286 

96,4 

90,4 

78,5 

II 

266 

87,6 

73,2 

58,8 

III 

216 

74,7 

53,8 

43,2 

IV 

71 

35,3 

16,9 

13,0 


A importancia do estadiamen¬ 
to no prognostico tambem pode ser ve- 
rificada na tabela abaixo, de sobrevida 
global em diferentes agrupamentos de 
estadios (Tabela 3). 


Tabela 3: Sobrevida por agrupamentode 
estadios 1 - 11 


Agrupamento de estagios 

Sobrevida em 5 anos 

Doen^a local 

86% 

Metastases regionais 

54% 

Metastases a distancia 

16% 


Estudo histopatoLogico 
da pe$a operatoria 

As informa 5 oes relevantes 
para o laudo anatomopatologico do 
cancer de vulva sao: 

• Grau de difcrcnciagao 

• Profundidade da invasao 

• Espessura do tumor 

• Diametro do tumor 

• Localiza 9 ao e configura 9 ao macros- 
copica 

• Presen 9 a ou ausencia de invasao 
vascular linfatica e/ou sanguinea 

• Presen 9 a ou ausencia de comprome- 
timento das margens 

• Tumor extravulvar 


• Altera 9 oes nao neoplasicas 

• Estudos especiais, se houver 

Tratamento 

A tendencia atual para o trata¬ 
mento do cancer de vulva e individu- 
alizar os casos e enfatizar ressec 9 oes 
cirurgicas mais conservadoras. Com 
as abordagens mais conservadoras ha 
menos complica 9 oes. O tratamento 
do carcinoma superficialmente inva- 
sivo sem comprometimento vascular 
e a exerese local da lesao com 2 cm 
de margem de seguran 9 a, sem neces- 
sidade de linfadenectomia inguinal, 
pois o risco de metastase linfonodal 
e inferior a 1%. 21 Aparentemente, ha 
uma associa 9 ao entre o risco de recor- 
rencia e a largura das margens da pe 9 a 
cirurgica. Quando as margens micros- 
copicas tern 8 mm ou menos no tecido 
fixado com formol, a recorrencia local 
e de 30% a 52%. 22 - 23 

Os tumores residuais ou re- 
correntes apos radioterapia devem ser 
avaliados com confirma 9 ao histologi- 
ca, e a cirurgia adicional avaliada con- 
forme a possibilidade da paciente e da 
equipe cirurgica. Caso a equipe julgue 
necessario, deve encaminhar a pacien¬ 
te para centro especializado. 7 

A cirurgia para cancer de 
vulva com invasao alem de 1 mm de 
profundidade e a vulvectomia com 
incisao tripla (duas incisoes seguindo 
as linhas de for 9 a da regiao inguinal 
e outra ao redor da vulva), e linfade¬ 
nectomia inguinal ipsilateral ou bilate¬ 
ral, dependendo do tamanho do tumor 
primario e da localiza 9 ao. Em tumores 
laterals apenas a linfadenectomia ipsi¬ 
lateral e indicada, mas caso se encon- 
tre metastases linfonodais no exame 
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de congelagao, e realizada a linfade- 
nectomia contralateral. 12,24 

O tratamento deve ser guia- 
do pelo estadio da doenga. Os estadios 
iniciais (Estadio I, e Estadio II pequeno 
<4 cm) tem tratamento primariamen- 
te cirurgico, desde uma excisao com 
margens amplas (Tumores <1 mm de 
invasao) ate a vulvectomia radical com 
linfadenectomia inguinal bilateral. A lin- 
fadenectomia pelvica e unilateral para 
tumores a mais de 2 cm da linha media 
vulvar, e bilateral para tumores centrais 
anteriores ou posteriores. 25 

Tumores localmente avanga- 
dos (Estadio II 4 cm, e Estadio III) 
sao abordados apos investigagao ra- 
diologica a procura de linfonodos 
inguinais ou pelvicos suspeitos. Se o 
exame nao indicar metastase inguinal, 
e feita a investigagao cirurgica (exame 
de congelagao) das cadeias linfaticas. 
Apesar de a cirurgia, quando possivel, 
ser preferivel, o tratamento primario 
e radioterapico, e essa dissecgao ira 
guiar a irradiagao inguinal ou pelvi¬ 
ca. No caso de linfonodos suspeitos, 
se houver confirmagao histologica o 
tratamento tambem e radioterapico. 
A quimioterapia radiossensibilizante 
tambem e utilizada, assim como no 
cancer do colo uterino, concomitante 
a radioterapia. 7 25 

Nos casos de doenga recor- 
rente, deve-se realizar a ressecgao do 
tumor. Quando este atingir vagina, 
uretra ou anus, apos excluir metastase 
regional ou a distancia, pode ser indi- 
cada a exenteragao pelvica. A exente- 
ragao e um procedimento radical que 
deve ser realizado por profissionais 
adequadamente treinados, em pacien- 
tes cuidadosamente selecionadas e in- 
formadas. 25 Caso a equipe assistente 


julgue necessario, deve encaminhar a 
paciente para centra especializado. 

A dose de radioterapia preco- 
nizada e de 5.000 a 5.500 cGy na re- 
giao inguinal, e de 4.500 a 5.000 cGy 
na pelve. A radioterapia local pode ser 
indicada em tumores grandes no pre- 
-operatorio, facilitando a cirurgia e 
nos casos de recorrencia. 

A quimioterapia e radiotera¬ 
pia associadas tem sido indicadas nos 
casos de canceres localmente avanga- 
dos ou recidivados. Nos casos de tu¬ 
mor localmente avangado alguns es- 
tudos apontam regressao de ate 70% 
do tumor, o que propicia realizagao 
de cirurgias menos mutiladoras. (26) 
Essa abordagem nao esta indicada nos 
casos de tumores que podem ser ade¬ 
quadamente tratados com cirurgia, e e 
realizada de forma experimental. 

Seguimento 

O seguimento no primeiro ano 
deve ser de 4 em 4 meses; a seguir, de 
6 em 6 meses, com avaliagao clinica 
e exame ginecologico com vulvosco- 
pia. O exame fisico e fundamental, e 
a paciente deve procurar assistencia 
medica abreviando o periodo de re- 
tomo caso perceba alguma alteragao 
sugestiva de recorrencia local ou a 
distancia. A criterio do que esteja dis- 
ponivel e conforme as queixas da pa¬ 
ciente, podem ser solicitados exames 
complementares como radiografia ou 
tomografia de torax, assim como ul- 
trassonografia pelvica e abdominal. 11 

Recidivas 

A recidiva pode ser local, re¬ 
gional e a distancia, e em 80% dos 
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casos ocorre nos dois primeiros anos 
apos o tratamento. Cerca de 50% ocor- 
rem no local da lesao primaria e pode 
ser tratada com excisao local e radio- 
terapia. As recidivas em linfonodos 
e a distancia tem tratamento dificil e 
prognostico ruim. Em alguns casos se 
indica a quimioterapia com cisplatina, 
com uma taxa de resposta de ate 30%. 3 

Conclusdes 

O cancer de vulva e raro, de 
tratamento multidisciplinar e comple- 
xo. A paciente deve ser encaminhada 
para um centra especializado, e como 
afeta a autoestima feminina os sinto- 
mas tendem a ser escondidos de fami- 
liares, portanto a atcngao as queixas e 
importante para o diagnostico preco- 
ce. A profilaxia primaria com a vacina 
contra o HPV promete reduzir de forma 
importante os canceres de vulva HPV- 
-induzidos, e deve ser incentivada. 

Melanoma vulvar 

O melanoma de vulva e raro, 
porem e o segundo cancer invasivo 
de vulva mais ffequente. Corresponde 
cerca de 5% a 10% dos canceres de 
vulva. A incidencia dos melanomas 
tem aumentado na Australia e nos Es- 
tados Unidos da America. Sua inci¬ 
dencia e muito maior entre individuos 
caucasianos do que entre negros 11 . 

A neoplasia provavelmente tem ori- 
gem em um nevo ou em area da pele 
que tem componente de nevo. Isso tem 
levado a recomenda 9 ao que todos os 
nevos pigmentados, situados na regiao 
da vulva devam ser excisados profila- 
ticamente, principalmente se a mulher 
pertence a grupo de risco, que esta re- 


lacionado a historia familiar de mela¬ 
noma; pouca rea 5 ao protetora da pele 
ao sol, principalmente com historia 
de queimadura solar na adolescencia; 
manchas na pele nao usuais com qual- 
quer das seguintes caracteristicas: se- 
rem escuras ou negro-azuladas, terem 
padrao de cor manchado ou borrado, 
terem borda recortada ou denteada ou 
desvanecida manchas que apresentam 
altera 5 ao recente no tamanho, forma 
ou cor e qualquer mancha maior que 
25 mm 28 . 

As caracteristicas clinicas do 
melanoma situado na vulva sao as 
mesmas do melanoma encontrado em 
qualquer outra regiao da pele do cor- 
po. De um modo geral, o melanoma 
se apresenta pigmentado e elevado, 
podendo estar ulcerado. A idade me¬ 
dia das pacientes com a lesao maligna 
e de 65 anos. A paciente pode relatar 
prurido, sangramento ou crescimento 
de uma area pigmentada. Muitas le- 
soes se situam nos grandes labios e no 
clitoris. Dentre todos os melanomas 
estudados, 46% deles se encontravam 
no epitelio de areas glabras, 12% em 
areas com pelos e 35% em ambas as 
areas. As lesoes da mucosa sao simila- 
res ao lentigo com agrupamentos e as 
da pele vulvar apresentam o padrao da 
doen?a de Paget. 

O diagnostico do melanoma 
muitas vezes e confundido com o car¬ 
cinoma de celulas escamosas indife- 
renciado, especialmente quando na 
histologia eles sao amelanociticos. 

O prognostico esta relaciona- 
do com o tamanho da lesao e a pro- 
fundidade da invasao. A classifica 9 ao 
de Clark, usada para melanoma em 
outros sitios da pele, aplica-se tambem 
na pele da vulva. Ela utiliza niveis his- 
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tologicos. Em 1970, Breslow publicou 
um estudo onde mostrou uma tecnica 
para medida da espessura da area in- 
vadida pelo melanoma e demonstrou 
que a sobrevida das pacientes se re- 
lacionava com essa medida. O mela¬ 
noma restrito a epiderme (in situ) tern 
um potencial de cura de 99%; quando 
as lesoes sao finas (espessura menor 
que 0,75 milimetros) a sobrevida da 
paciente em cinco anos e maior que 
98% e quando a profundidade da lesao 
atinge mais de 4 milimetros a sobrevi¬ 
da da paciente cai para 50%. Havendo 
metastase o prognostico toma-se re- 
servado. Se ha comprometimento de 
linfonodos regionais a sobrevida em 
cinco anos e de 36% e cai para 5% se 
ha metastase a distancia. 

Existem evidencias de que as 
lesoes podem progredir em metastase 
para os linfonodos profundos, mes- 
mo na ausencia de comprometimento 
dos linfonodos inguinais, embora essa 
ocorrencia nao seja a experiencia da 
maioria dos autores. 

A abordagem classica do me¬ 
lanoma vulvar e cirurgica, com a re- 
aliza£ao da vulvectomia radical e lin- 
fadenectomia inguinal e pelvica. No 
entanto, esta ocorrendo uma tendencia 
a cirurgia mais conservadora. O gran¬ 
de estudo com 596 mulheres portado- 
ras de melanoma vulvar foi realizado 
cirurgia em mais de 90% dos casos de 
pacientes nos estadios zero a tres de 
Clark. A excisao local foi feita prin- 
cipalmente nos estadios zero e um. A 
linfadenectomia foi realizada em mais 
de 50% dos casos de pacientes em es- 
tadio mais avan£ado 3 . 

A excisao local radical com 
margem de seguransa de 2 cm, para 
lesoes com mais de 7 mm de extensao 


e com profundidade de 3 cm a 4 cm e 
adequada para lesoes circunscritas. Se 
a lesao for intraepitelial havera cura 
em 100% das vezes. Mesmo em casos 
de estar o melanoma incluido na clas- 
sifica 5 ao de Clark I ou II, a excisao 
local ampla pode ser um tratamento 
adequado. A medida que a lesao apro- 
funda, o risco de metastase linfonodal 
aumenta e o prognostico cai conside- 
ravelmente. No estudo de Podratz e 
colaboradores as taxas de sobrevida de 
pacientes operadas foram de 100% no 
nivel II, 83% no nivel III, 65% no nivel 
IV e 23% no nivel V. O estudo foi re¬ 
alizado, considerando sobrevida de 10 
anos. O comprometimento linfonodal 
aumenta na medida em que a invasao 
local se aprofunda, situando em 23% 
no nivel V de Clark, 23% no nivel IV, 
16% no nivel III, 10% no nivel II e 0% 
no nivel I. Quando nao houve com¬ 
prometimento linfonodal a sobrevida 
das pacientes tratadas cirurgicamente 
por melanoma foi de 88%, 77%, 88% 
e 85% para os niveis I a IV de Clark, 
respectivamente. Usando o metodo 
de Breslow, ha sobrevida proxima de 
100% nas pacientes que tiveram lesao 
menos que 1,5 milimetros de espes¬ 
sura, 65% e 70% nas pacientes com 
lesoes entre 1,5 mm e 4 mm de pro¬ 
fundidade e 25% e 35% de sobrevida 
em pacientes com lesao invasora com 
mais de 4 mm de profundidade 28 . 

O papel da linfadenectomia 
na cirurgia do melanoma, provavel- 
mente e muito mais prognostico que 
curativo. Se a doen£a esta limitada a 
vulva, respeitando sua area e os lin¬ 
fonodos sao negativos, a sobrevida e 
boa. E rara uma sobrevida longa para 
as pacientes que apresentam compro¬ 
metimento linfonodal. A maioria delas 
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morre em consequencia da doenga 29 . 

Conclusao 

Tumor Buschke Lowestein: e 
uma variante rara do condiloma acu- 
minado e que apresenta comportamen- 
to maligno pelo crescimento local, 
sem potencial metastatico. Atinge gru- 
po de pacientes de idade inferior aos 
45 anos. O tumor se manifesta como 
uma lesao papilomatosa e exofitica de 
grande tamanho, hiperqueratotica e as 
vezes ulcerada. Os tipos condiloma- 
tosos, assim como os invasivos estao 
associados ao HPV 6 e 11. A recidiva 
e frequente. Nao se deve indicar a ra- 
dioterapia, porque os raios ionizantes 
provocam transformagao da celula 
diploide em aneuploide. O tratamento 
e excisao ampla da lesao ou vulvecto- 
mia simples 30 . 

Carcinoma basocelular: geral- 
mente e um tumor pequeno, mais fre¬ 
quente nos grandes labios e pode ter 
ulceragao central. Corresponde a 2% 
dos tumores malignos da vulva. O tra¬ 
tamento e a exerese do tumor 3 . 

Adenocarcinoma de glandu- 
la de Bartholin: e uma lesao rara que 
ocorre em cerca de 1% dos canceres 
vulvares. O pico de incidencia ocor¬ 
re em mulheres em tomo de 60 anos, 
apesar de ser encontrado em pacientes 
mais jovens. Dispareunia, tumoragao 
ou ulcera sao os sintomas mais evi- 
denciados. O aumento do tamanho da 
glandula de Bartholin na pos-meno- 


pausa dever ser investigado, conside- 
rando ser cancer ate prove o contrario. 
O tratamento preconizado e vulvecto- 
mia com linfadenectomia inguinal 3 . 

Doenga de Paget vulvar in- 
vasiva: a doenga de Paget e dividida 
em mamaria e extramamaria. A do- 
en 5 a extramamaria de Paget (DPE) e 
um grupo raro de neoplasias cutaneas 
com diferentes localiza 5 oes e historia 
natural. As lesoes sao usualmente en- 
contradas em areas com alta densidade 
de glandulas apocrinas: vulva, anus, 
regiao perianal e axila. A localiza 5 ao 
mais frequente da DPE nas mulheres 
esta na vulva, seguindo a regiao peria¬ 
nal em 20% dos casos. A DPV corres¬ 
ponde a menos de 1% das neoplasias 
vulvares. Sua caracteristica e a proli- 
feragao intraepitelial de celulas apo¬ 
crinas, denominadas celulas de Paget, 
e estao localizadas na camada basal, 
podendo atingir toda a espessura do 
epitelio. O tratamento e cirurgico, po¬ 
dendo ser realizada uma excisao alar- 
gada ou vulvectomia, de acordo com 
os achados histologicos e extensao da 
doenga. A linfadenectomia inguinal 
deve ser realizada no caso de doen¬ 
ga invasiva e adenocarcinoma vulvar 
subjacente. 

A taxa de recorrencia da do¬ 
enga e alta e pode ocorrer varios anos 
apos o tratamento. A invasao da der- 
me, doenga periclitoriana ou perianal, 
presenga de carcinomas subjacentes 
ou associados, e metastase de linfono- 
dos sao fatores de mau prognostico 6 . 
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NEOPLASIA 

INTRAEPITELIAL DE VAGINA 

Walquiria Quida Salles Pereira Primo 


A maioria das pacientes e 
assintomatica. O diagnostico efeito a 
partirde uma colpocitologia anormal. 
As mulheres com maior risco de 
desenvolver NIVA sao aquelas com 
antecedente de NIC 
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Neoplasia intraepitelial 
de vagina 


O primeiro relato de neopla¬ 
sia intraepitelial de vagina (NIVA) foi 
descrito em 1952 por Graham e Mei¬ 
gs'. A NIVA representa 1% de todas as 
neoplasias intraepiteliais do trato geni¬ 
tal inferior e 0,1% a 0,2% de todos os 
canceres. Sua incidencia e de 0.2 a 0.3 
casos por 100.000 mulheres nos EUA, 
ou seja, corresponde a 100 vezes me- 
nos a incidencia de neoplasia intraepi¬ 
telial cervical (NIC). Frequentemente 
esta associada a infecgao pelo HPV 16 
e 18. A idade do grupo afetado e 10 
anos mais elevada que a de NIC, com 
media de 51 anos 2 - 3 . 

Os fatores de risco sao seme- 
lhantes aos da neoplasia intraepitelial 
cervical e vulvar. As mulheres com 
maior risco de desenvolver NIVA sao 
aquelas com antecedente de NIC; de 
RT para tratamento de cancer do colo 
do utero; de histerectomia por NIC ou 
cancer e mulheres imunocomprometi- 
das. 

Enfim, antecedente de neopla¬ 
sia cervical e tabagismo sao os fatores 
mais importantes para o desenvolvi- 
mento de NIVA II e III 4 . 

A exposigao ao dietilestilbes- 
trol esta associada ao adenocarcinoma 
de celulas claras e nao a NIVA e can¬ 
cer escamoso de vagina '. 

A taxa de progressao de NIVA 
para cancer e 5% das pacientes trata- 
das. Apos radioterapia, a NIVA nao- 
-tratada, 25% podem evoluir para can¬ 
cer de vagina. 

Os criterios de gradagao das 
NIVAs sao semelhantes aos do colo 
do utero: NIVA I, II ou III. Sendo 


Walquiria Quida Salles Pereira Primo 

que NIVA I corresponde a alteragoes 
induzidas pelo HPV sem estabelecer 
um potencial progressive para cancer 
de vagina. No entanto, esta associada 
ao HPV de alto risco em 64% a 84% 
dos casos 5 . Sherman & Pauli (1993) 
sugeriram o uso da terminologia lesao 
intraepitelial escamosa de baixo grau 
vaginal para NIVA I e lesao intraepite¬ 
lial escamosa de alto grau vaginal para 
NIVA II e III 6 . 

Diagnostics 

Concemente ao diagnostico 
clinico, a maioria das pacientes e as- 
sintomatica. A lesao geralmente se lo- 
caliza no tergo superior da vagina em 
54% - 92% das vezes e na sequencia 
de frequencia, 32% no tergo inferior, 
14% no tergo medio e em 50% dos ca¬ 
sos a doenga e multifocal. 

Usualmente o diagnostico e 
feito a partir de uma colpocitologia 
anormal e a colposcopia identifica as 
areas de eleigao para a realizagao da 
biopsia. Durante a colposcopia e im- 
portante examinar as quatro paredes 
da vagina do apice para o introito. Em 
pacientes histerectomizadas examinar 
a cupula vaginal, 3h e 9h. As altera¬ 
goes encontradas sao lesoes esbran- 
quigadas, eritematosas ou ulceradas. 
Faz se necessario avaliar ao colposco- 
pio a superficie, as bordas e a vascula- 
rizagao dessas lesoes e a realizagao de 
biopsia. O teste com iodo pode ser util 
para delinear essas lesoes. 

Nas pacientes apos a meno- 
pausa pode se indicar uso de estroge- 
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nio topico 3 a 4 semanas antes da rea- 
liza 5 ao da colposcopia. Dez por cento 
das pacientes com NIVA tern NIV, 
logo a vulva deve tambem ser adequa- 
damente examinada 4 . 

Existem algumas situafoes 
clmicas que podem dificultar o diag- 
nostico de NIVA como atrofia cupula 
vaginal pos-radioterapia, adenose va¬ 
ginal, extensao da zona de transfor- 
ma 5 ao congenita, ulcera 5 ao vaginal 
por tampao e altera?oes induzidas por 
dietilestilbestrol. 

Segue abaixo a Terminologia 
colposcopica da vagina, recomendada 
pela Fcdcragao Intemacional de Pato- 
logia Cervical e Colposcopia (IFCPC) 
para uniformizar o laudo e propiciar 
melhor qualidade ao exame 7 : 

Terminologia colposcopica 
da vagina IFCPC 2011: 

1. Avalia?ao geral: colposcopia ade- 
quada ou inadequada (especificar o 
motivo sangramento, inflama 5 ao, ci- 
catriz, etc); 

2 . Achados colposcopicos normais: 
epitelio escamoso original: maduro 
ou estrofico: 

3. Achados colposcopicos anormais: 

• Principios gerais: 

- Teredo superior/ 2 tcrgos inferiores 

- Anterior/posterior/lateral (direito 
ou esquerdo) 

• Grau 1 (menor): 

- Epitelio acetobranco tenue 

- Mosaico fmo 

- Pontilhado fmo 

• Grau 2 (maior): 

- Epitelio acetobranco denso 

- Mosaico grosseiro 


- Pontilhado grosseiro 

• Suspeita de invasao: 

-Vasos atipicos 

-Sinais adicionais: vasos frageis, 
superficie irregular, lesao exofitica, 
necrose, ulccragao (necrotica), neo¬ 
plasia tumoral/grosseira 

• Nao especifico: 

-Epitelio colunar (adenose) 
-Capta 5 ao da solu?ao de lugol: 
positiva (corado) ou negativa (nao 
corado) (teste de Schiller negativo ou 
positivo). 

• Miscelanea: erosao (traumatica), 
condiloma, polipo, cisto, endometrio- 
se, inflama?ao, estenose vaginal, Zona 
de transforma 5 ao congenita. 

Tratamento 

A NIVA I e HPV nao se tratam 
porque nao sao consideradas de risco 
oncologico, geralmente regridem es- 
pontaneamente. 

No entanto, devem ser contro- 
ladas e nos casos de duvidas quanto a 
evolu?ao da lesao, deve-se realizar ou- 
tra biopsia. Quando persistente, o tra¬ 
tamento destrutivo (eletrocauteriza 5 ao 
ou aplica?ao de acido tricloroacetico) 
pode ser realizado 8 - 9 . 

Existem inumcras op 9 oes de 
tratamento para NIVA II e III e a esco- 
lha depende da idade da paciente, da 
quantidade e localizafao das lesoes. 

Considerando o potencial 
evolutivo da NIVA II e III para cancer 
de vagina a abordagem por tecnica ex- 
cisional e a mais indicada. 

Porem existem situafoes que 
se pode optar pelo tratamento mais 
conservador, como em pacientes jo- 
vens com lesao multifocal. Nesses 
casos, pode-se usar imiquimod a 5% 
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guiado pelo colposcopio, por 4 a 8 
semanas. O imiquimod estimula res- 
posta imune por induzir a secre?ao do 
interferon a, interleucina 12 e fator de 
necrose tumoral pelas celulas mono- 
nucleares I0 . 

Conforme um estudo de Lin et 
al. (2005) o uso tapico do acido triclo- 
roacetico nao e eficaz no tratamento de 
NIVA II e III u . Numa serie de 132 ca- 
sos, quando analisado os tratamentos 
excisional, eletrocoagla?ao e 5-Fluo- 
racil para NIVA II e III, observou-se 
as seguintes taxas de cura: 69%, 25% 
e 46%, respectivamente 13 . 


Ja a colpectomia foi eficaz em 
88% dos casos das 105 operadas por 
NIVA II e III e esse procedimento le- 
vou ao diagnostico de cancer de vagina 
oculto em 12% dessas pesquisadas 13 . 

Afastado a possibilidade de 
invasao, a vaporizasao a laser C02 
pode ser realizada, com sucesso tera- 
peutico de 70,8% com uma abla?ao e 
de 79,2% com mais de uma abla?ao 14 . 

A radioterapia deve se evita- 
da devido altas taxas de complicafoes. 
Contudo esta indicada nos casos nao 
responsivos aos outros tipos de trata¬ 
mento 1S . 
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29 CANCER DE VAGINA 
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Lesdes metastasicas sao duas 
a tres vezes mais frequentes 
que o carcinoma primario. E 
proveniences do colo do utero, do 
endometrio, do ovario, da vulva, 
do reto, da uretra, da bexiga e, 
ainda, do coriocarcinoma 
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Cancer de vagina 


O carcinoma primario de va¬ 
gina e um tumor raro. Corresponde de 
1% a 2% dos tumores malignos gine- 
cologicos e ocupa o quinto lugar em 
incidencia do trato genital. 

Defme-se como tumor prima¬ 
rio o tumor que origina na vagina e nao 
acomete a vulva nem o colo do utero, 
ou seja, uma biopsia do colo uterino ou 
da vagina positivas na fase inicial do 
diagnostico nao pode ser considerada 
lesao vaginal primaria, alem de nao ter 
historia de cancer cervical por cinco 
anos, antes do diagnostico inicial. Cer- 
ca de 70 a 80% das pacientes tern mais 
de 60 anos, com cxccgao dos tumores 
associados a exposi?ao ao dietilestil- 
bestrol (DES) intrautero (adenocarci¬ 
noma de celulas claras), que aparecem 
entre os 17 e 21 anos. As lesoes me- 
tastaticas sao duas a tres vezes mais 
frequentes que o carcinoma primario e 
sao provenientes do colo, endometrio, 
ovario, vulva, reto, uretra, bexiga e do 
coriocarcinoma '. 

O carcinoma de celulas es- 
camosas representa 85% dos casos, 
seguido pelos adenocarcinomas, sar¬ 
comas como os leiomiossarcomas, os 
tumores botrioides/rabdomiossarco- 
mas botrioide, que ocorrem no periodo 
da infancia e da adolescencia; os an- 
giossarcomas e o tumor mesodermal 
misto em pacientes expostas a radiote- 
rapia, alem dos melanomas 1 . 

A invasao inicial e para a pa- 
rede vaginal e posteriormente para os 
tecidos paravaginais e parametrios. As 
metastases a distancia ocorrem comu- 


Walquiria Quida Salles Pereira Primo 
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mente para figado e pulmoes. Os fa- 
tores de risco sao exposi?ao ao HPV 
e irradia 5 ao previa. Cerca de 80% dos 
casos surgem em mulheres previamen- 
te tratadas por cancer de colo uterino e 
os 20% restantes apos histerectomia 
por lesoes benignas 2 - 3,4 . 

Diagnostico 

A historia clinica deve inves- 
tigar passado de cancer, radioterapia e 
cirurgia. Os sinais e sintomas do car¬ 
cinoma vaginal sao semelhantes aos 
do cancer do colo do utero, corrimento 
vaginal, sangramento apos rela 5 ao se¬ 
xual ou apos a menopausa. A maioria 
das lesoes encontra-se no ter 5 o supe¬ 
rior, apice vaginal e mais comum na 
parede posterior, logo o exame gine- 
cologico deve constar da inspe?ao di- 
reta e cautelosa rodando o especulo de 
maneira delicada afim de visualizar- 
mos toda a extensao da parede vagi¬ 
nal, alem da realizafao da colpocito- 
logia, colposcopia e biopsia. O toque 
vaginal e o retal sao importantes para 
avaliar paracolpos e parametrios. 

Como o estadiamento do car¬ 
cinoma vaginal e clinico e nao cirur- 
gico deve ser solicitada a cistoscopia, 
a urografia excretora, a retossigmoi- 
doscopia e radiografia do torax, com 
o proposito de avaliar a extensao da 
doen 9 a. A ressonancia nuclear magne- 
tica substitui a cistoscopia, a urografia 
excretora e a retossigmoidoscopia. 

Na maioria dos casos o diag¬ 
nostico e tardio, porque o cancer da 
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vagina e assintomatico nos estadios 
iniciais, acrescido da pouca frequencia 
de consultas ginecologicas. 

Estadiamento Clinico (FIGO-1988) 

• Estadio 0 - Carcinoma in situ - 
NIVA 

• Estadio I - Tumor confmado a pare- 
de vaginal. 

• Estadio II - Tumor invade o tecido 
perivaginal (paracolpos, parametrios), 
mas nao se estende a parede pelvica. 

• Estadio III - Tumor se estende a pa¬ 
rede pelvica ou esta localizado nos 2/3 
superiores da vagina com metastases 
para os linfonodos pelvicos ou esta 
localizado no tergo inferior da vagina 
com metastases unilateral para os lin¬ 
fonodos inguinais. 

• Estadio IV - Carcinoma estendendo- 
-se alem da pelve verdadeira ou com- 
prometendo a mucosa vesical ou retal. 

-Estadio IVa - O tumor invade uretra 
superior, mucosa da bexiga, mucosa 
do reto; osso pelvico e/ou linfonodos 
regionais bilaterais Comprometimento 
dos orgaos adjacentes. 

-Estadio IVb - Qualquer metastase 
a distancia. 

Tratamento 

A escolha do tratamento deve 
ser baseada no estadiamento, na loca- 
lizagao do tumor, do tamanho e do tipo 
histologico, alem das condigSes clini- 
cas da paciente podendo ser cirurgico, 
quimioterapico, radioterapico ou a as- 
sociagao de tratamentos 5 . 

Muitos estudos mostraram uma 
sobrevida melhor e uma diminuigao 
de recorrencia em pacientes com lesao 
na metade proximal do que as lesoes 


em metade distal. Chyle et al., (1996) 
notaram que lesoes menores que 5 
cm tern 20% de recorrencia local em 
10 anos quando comparado com lesao 
maior de 5 cm, 40% 9 .Estudos mos- 
tram que o tipo histologico de adeno¬ 
carcinoma tern um aumento de recor¬ 
rencia, maior incidencia de metastases 
e menor sobrevida em 10 anos quan¬ 
do comparado ao carcinoma escamoso 
de vagina 9,13 .Conforme o estudo de 
Kucera et al. (2001), ao analisar 190 
pacientes com cancer de vagina, em 
todos os estadios, todas foram tratadas 
apenas com radioterapia, com sobrevi¬ 
da em 5 anos de 41% 6 . Outro estudo, 
com 41 pacientes, tambem em todos 
os estadios, mostrou sobrevida esti- 
mada em 5 anos de 40,6% 7 . 

Referente ao tratamento cirur¬ 
gico a localizagao do tumor e de fun¬ 
damental importancia. Optado por in- 
dicagao cirurgica, as pacientes devem 
ser selecionadas dando a preferencia 
aquelas que apresentam estadios I e II 
com lesoes no tergo superior, posterior 
ou lateral, alem de que a cirurgia promo¬ 
ve um controle local da doenga e cura 10 . 
Nos tumores pequenos do tergo superior 
da vagina, a cirurgia indicada e Wer- 
theim-Meigs com colpectomia parcial. 
No tergo inferior indica-se vulvectomia 
radical e colpectomia com linfadenecto- 
mia inguinofemoral. No tergo medio ou 
lesoes extensas que atinjam outro tergo, 
a melhor opgao terapeutica e a radiotera¬ 
pia exclusiva, pois a cirurgia combinada 
apresenta morbidade elevada'. 

A associagao de cisplatina e ra¬ 
dioterapia para o tratamento do cancer 
primario de vagina mostrou sobrevida 
em 5 anos de 66% considerando todos 
os estadios, sendo o estudo realizado 
com 6 pacientes EC II (50%), 4 (33%) 
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EC III e 2 (17%) ECIVA 8 . 

Tratamento de acordo com o 
estadiamento: 

• Estadio I - Cirurgia: tumor localizado 
tcrgo superior e inferior. Quando locali¬ 
zado tcrgo medio esta indicado radiote- 
rapia. 

• Estadio II - IV: Radioterapia e qui- 
mioterapia 

Exanteragao pelvica e um 
tratamento aceitavel em termos de 
sobrevida na doenga avangada ou na 
recorrencia, mas deve ser considerada 
a morbidade deste procedimento. Ha 
relatos de 75% de complicagoes pos- 
-operatorias imediatas e 85 % de com¬ 
plicagoes tardias, com uma sobrevida 
global em 5 anos de 40%. H 


Seguimento 

O seguimento no primeiro ano 
deve ser de 4 em 4 meses, a seguir de 
6 em 6 meses, com avaliagao clinica e 
exame ginecologico. No primeiro con- 
trole apos o tratamento e anualmente 
realizar radiografia de torax, ultrasso- 
nografia pelvico e abdominal. 

Prognostics 

O estadio clinico e o mais im- 
portante indicador prognostico. A sobre¬ 
vida e menor nas pacientes acima de 60 
anos de idade, sintomaticas no momento 
do diagnostico, com lesoes localizadas 
no tergo medio e inferior da vagina e 
com tumores indiferenciados 14 . 
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Sistema Bethesda, criado em 
1988, e adotado para nomear 
e classificar lesdes quepodem 
evoluirpara o carcinoma invasivo. 
Fatores de risco incluem idade, 
uso de anticoncepcionais orais, 
nutrigao e tabagismo 
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Neoplasia intraepitelial 
do colo do utero 


Isabella Paolilo Calazans Correa 
Maria Auxiliadora Madeiro Leite 
Rafaela Ferreira Miziara 


As lesoes intraepiteliais do 
colo uterino datam do inlcio do seculo 
XX. Sao alteragoes citologicas, restri- 
tas ao epitelio de revestimento da cer- 
vice, preservando o estroma cervical, 
caracterizando as lesoes pre-malignas 
cervicais. A redugao na incidencia do 
carcinoma invasivo se da primaria- 
mente ao diagnostico acurado e trata- 
mento dessas lesoes precursoras. 

A nomenclatura dessas lesoes 
pre-malignas do colo uterino tem so- 
frido modificagoes ao longo do tem¬ 
po. Em 1961, Federagao Intemacional 
de Ginecologia e Obstetricia e OMS 
propuseram o termo displasia, que era 


classificada como: leve, moderada e 
acentuada. Richart, entao, em 1967, 
propos o termo neoplasia intraepitelial 
de colo uterino (NIC), classificando em 
grau I, II e III. 

O Sistema Bethesda, criado 
eml988, revisado em 1991,2001 e atu- 
almente em 2014, e adotado para no- 
mear e classificar essas lesoes que po- 
dem evoluir para o carcinoma invasivo 
(Tabela l) 1 . Sao as lesoes intraepiteliais 
escamosas de baixo grau (LIEBG) e as 
lesoes intraepiteliais escamosas de alto 
grau (LIEAG) que substituiram o ter¬ 
mo neoplasia intraepitelial. Histologi- 
camente, ainda adota-se o termo NIC. 


Tabela 1. Correla^ao entre displasia/carcinoma in situ, neoplasia 
intraepitelial cervical (NIC) e a terminologia Bethesda 

Displasia 

NIC original 

NIC modificada 

Sistema Bethesda 

Normal 

Normal 

Normal 

Negativo para lesao 
intraepitelial ou malignidade 

Atipia 



Anormalidades celulares epiteliais 
(escamosas e glandulares) 
ASCUS, ASC-H, AGC 

Atipia 

Atipia coilocitotica 
e condiloma piano 

NIC Baixo grau 

Lesao intraepitelial de 
baixo grau (LIEBG) 

Displasia leve 

NIC 1 

NIC Baixo grau 

Lesao intraepitelial de 
baixo grau (LIEBG) 

Displasia moderada 

NIC II 

NIC Alto grau 

Lesao intraepitelial de 
alto grau (LIEAG) 

Displasia acentuada 

NIC III 

NIC Alto grau 

Lesao intraepitelial de 
alto grau (LIEAG) 

Carcinoma in situ 

NIC III 

NIC Alto grau 

Lesao intraepitelial de 
alto grau (LIEAG) 

Carcinoma invasor 

Carcinoma invasor 

Carcinoma invasor 

Carcinoma invasor 

Adenocarcinoma in situ 



Adenocarcinoma in situ 

Adenocarcinoma invasor 



Endocervical 

Endometrial 

Extrauterino 


Adaptado de I ARC: an Introduction to Cervical Intraepithelial Neoplasia (Cl N)2. 
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EPIDEMIOLOGIA 

A incidencia de NIC varia de 
1,26 a 2,2 por 1000 mulheres / ano, 
sendo 86% lesao intraepitelial esca- 
mosa de baixo grau e 14% lesao intra¬ 
epitelial escamosa de alto grau 3 . 

Os fatores de risco para as le¬ 
soes precursoras e carcinoma de colo 
uterino sao: idade, coitarca precoce, 
multiplos parceiros, multiparidade, 
tabagismo, imunodepressao, baixo 
status socioeconomico, historia de in- 
fccgocs sexualmente transmissiveis, 
uso de anticoncepcionais orais, esta- 
do nutricional e constituigao genetica. 
Os fatores que determinam a evolugao 
biologica da lesao cervical perma- 
necem obscuros, porem sabe-se que 
a carcinogenese HPV induzida e um 
processo multifatorial 4 . 

Nessas duas decadas, eviden- 
ciou-se que o papilomavirus humano 
(HPV) esta presente em quase a tota- 
lidade das lesoes precursoras e carci¬ 
nomas cervicais, explicando a epide- 
miologia da doenga. Mais de 100 tipos 
de HPV ja foram catalogados e apro- 
ximadamente 40 tipos acometem o 
trato genital inferior, configurando um 
espectro clinico que abrange verrugas 
anogenitais, neoplasias intraepiteliais 
cervicais, vaginais e vulvares alem do 
cancer anal e genital 5 . Cerca de 99,7% 
dos carcinomas estao relacionados 
com o HPV, principalmente o HPV 16 
e 18. Os estudos demonstram coinfec- 
gao pelos HPV 31,45,51 e 52 6 . 

O papilomavirus humano e 
subdividido em HPV de baixo risco, 
A ou I: 6,11,42,43,44 relacionados 
com lesao de baixo grau e verrugas ge- 
nitais e HPV de alto risco, B ou II: 16, 
18,31,33,35,39,45,52,56,58,59,68 que 


estao relacionados com lesao de baixo 
grau, alto grau e cancer cervical. 

Nos Estados Uni dos (EUA), 
5,5 milhoes de pessoas sao infectadas 
pelo HPV ao ano. O risco de se ad- 
quirir HPV e de 80 a 85% das pessoas 
sexualmente ativas. O pico de preva¬ 
lence ocorre entre 20 e 24 anos 7 . A 
maioria das lesoes HPV induzidas sao 
transientes e assintomaticas. A duragao 
media e de 8 meses. Mais de 91 % se 
toma HPV -DNA negativo em 2 anos. 

O Colegio Americano de Pa- 
tologistas mostrou que mais de 1 mi- 
lhao de mulheres a cada ano serao 
diagnosticadas com lesoes intraepite¬ 
liais de baixo grau e 500 mil terao NIC 
II ou NIC III. A estimativa anual e que 
1,2 por 1000 mulheres apresentarao 
NIC I e 1,5 por 1000 mulheres apre¬ 
sentarao NIC II, NIC III 8 . 

Estudos de prevalencia mos- 
tram que entre 5 a 20 % da populagao 
geral tern DNA- HPV positivo, sendo 
maior ainda em mulheres jovens (< 30 
anos). Na maioria dos casos, infecgao 
por HPV e transitoria e pode estar ou 
nao associada com anormalidades ce- 
lulares e/ou colposcopicas e /ou histo- 
logicas. Tipicamente, DNA viral nao 
e mais detectavel em 1 a 2 anos. E a 
infecgao persistente com o HPV on- 
cogenico que aumenta o risco de de- 
senvolvimento de NIC 3 ou carcinoma 
invasivo 9 . A persistencia do HPV e 
demonstrada antes do aparecimento e 
mesmo apos regressao das anormali¬ 
dades citologicas cervicais 10 . 

O epitelio cervical normal, 
principalmente na zona de transforma- 
gao, e exposto ao HPV, causando alte- 
ragoes celulares que em mais de 90 % 
regridem por questoes naturais e imu- 
nologicas 11 . Por razoes desconhecidas, 
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possivelmente inativa£ao dos genes 
supressores de tumor pelas oncoprote- 
inas virais (supressao de E6 e E7), o 


HPV oncogenico persiste e menos de 
10 % progride para NIC II, NIC III , 
invasao cervical (Figura 1). 



Figura 1 . Diagrama esquematico para demonstrar o desenvolvimento da neoplasia cervical 
seguindo infec?ao por HPV. Infec?ao da zona de transforma 9 ao por HPV pode ser eliminada 
relativamente rapido atraves da imunidade inata ou adaptativa ou outros mecanismos ainda nao 
esclarecidos.Infec55es HPV induzidas podem ser reconhecidas como anonnalidades citologicas 
ou histologicas, comumente NIC 1. Maioria dessas anormalidades celulares serao resolvidas, 
presumivelmente por imunidade do hospedeiro. Quando a infec?ao por HPV persiste, lesdes 
pre-malignas cervicais, tais como NIC 3, podem surgir da instabilidade genetica e ultimamente 
expressao clonal das celulas transfomadas. Os eventos associados e necessarios para invasao da 
membrana basal permanece desconhecido. Os seguintes fatores levam a persistencia do HPV: tipo 
oncogenico (alto risco= HPV 16), idade avanqada, fumo, muta95es, imunossupressao, inflamaqao, 
hormonios, e fatores geneticos. (From Wheeler CM. Advances in primary and secondary 
intervention for cervical cancer: human papillomavirus prophylactic vaccines and testing. Nat 
Clin Pract Oncol 2007; 4 (4):225; with pennission) 


Infec 5 ao EIPV oncogenico 
persistente e requisito para desenvolvi¬ 
mento do cancer. Cancer cervical e uma 
complicagao usual de infecgao persisten¬ 
te com HPV alto risco 12 . Dados do CDC, 
2015 indicam que o unico fator associa- 
do com o carcinoma invasivo e o fato de 
nunca ou raramente ser rastreada para o 
Cancer cervical 12 . Programas de rastrea- 


mento bem implantados, com citologias 
anuais ou mesmo trianuais, permitem 
a dctccgao e tratamento das lesoes pre- 
-malignas, dando enfase a importancia 
da carcinogenese HPV induzida. 

A historia natural da NIC e 
potencial evolu?ao para NIC III e car¬ 
cinoma invasivo ja foi demonstrada 
por varios estudos (Tabela 2) 13 . 
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Tabela 2 - Historia natural da Neoplasia Intraepitelial cervical 13 


Regressao 

Persistencia 

Progressao 

NIC III 

Invasao 

NIC 1 

57% 

32% 

11% 

1% 

NIC II 

43% 

35% 

22% 

5% 

NIC III 

32% 

<56% 

— 

>12% 


A historia natural dessas le¬ 
soes mostra que desde a infec?ao HPV 
induzida ate o carcinoma invasor, es- 
tadios evolutivos podem ocorrer de 
lesoes leves a graves. Contudo, e im- 
portante reconhecer que as neoplasias 
invasivas podem surgir de qualquer 
estadio precursor, nao seguindo uma 
evolu?ao gradual 14 . 

CLASSIFICACAO CITOLOGICA 

As lesoes pre-malignas sao 
classificadas citologicamente, obede- 
cendo ao Sistema de Bethesda, 2014 1 . 

ALtera^oes das celulas epiteliais 

Celulas escamosas 

• Celulas escamosas atipicas (ASC) 
-de significado indeterminado (AS- 

CUS) 

-nao e possivel excluir lesao intra 
-epitelial escamosa de alto grau (AS- 
C-H) 

• Lesao intraepitelial escamosa de 
baixo grau (HPV/NIC I) 

• Lesao intraepitelial escamosa de alto 
grau ( CIS; NIC II e NIC III) 

-com caracteristicas suspeitas de in¬ 
vasao (se houver suspeita de invasao) 

• Carcinoma de celulas escamosas 


Celulas glandulares 

• Atipicas 

-celulas endocervicais (sem outras 
especificafoes (SOE) ou especificar 
nos comentarios) 

-celulas endometriais (SOE ou espe¬ 
cificar nos comentarios) 

-celulas glandulares (SOE ou especi¬ 
ficar nos comentarios) 

• Atipicas 

-celulas endocervicais, possivelmen- 
te neoplasicas 

-celulas glandulares, possivelmente 
neoplasicas 

• Adenocarcinoma endocervical in 
situ (AIS) 

• Adenocarcinoma 
-endocervical 
-endometrial 
-extrauterino 

-sem outras especificasoes (SOE) 

No Brasil, o Institute Nacio- 
nal do Cancer (INCA) recomenda a 
utiliza 5 ao da Nomenclatura Brasileira 
para Laudos Cervicais abaixo 15 : 

Celulas atipicas de 
significado indeterminado 

• Escamosas (ASC) 

- possivelmente nao neoplasicas (ASCUS) 
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-nao se pode excluir lesao intraepite- 
lial de alto grau(ASC-H) 

• Glandulares (AGC) 

-possivelmente nao neoplasicas 
-nao se pode excluir lesao intraepite- 
lial de alto grau 

• De origem indefmida 
-possivelmente nao neoplasica 

-nao se pode excluir lesao intraepite- 
lial de alto grau 

Celulas escamosas 

• Lesao intraepitelial escamosa de bai- 
xo grau - LSIL (compreendendo efeito 
citopatico pelo HPV e NIC grau I) 

• Lesao intraepitelial escamosa de alto 
grau - HSIL (compreendendo NIC 
graus II e III) 

• Lesao intraepitelial escamosa de alto 
grau, nao podendo excluir microinva- 
sao 

• Carcinoma epidermoide invasor 

Celulas glandulares 

• Adenocarcinoma endocervical in si- 
tu(AIS) 

• Adenocarcinoma invasor 
-cervical 
-endometrial 
-extrauterino 

-sem outras especificasoes 

• Outras neoplasias malignas 

• Presen 9 a de celulas endometriais (na 
pos-menopausa ou acima de 40 anos, 
fora do periodo menstrual). 

CLASSIFICA^AO HIST0L0GICA 

A classifica 5 ao histopatologi- 
ca das lesoes pre-malignas baseia-se 
na classifica 5 ao de Richart, 1967 16 . 

• Neoplasia intraepitelial cervical 


grau I (NIC I): anormalidades celula- 
res limitadas ao ter£o inferior do epite- 
lio escamoso cervical. 

• Neoplasia intraepitelial cervical grau 
II (NIC II): altcragocs atingindo os 2/3 
inferiores do epitelio escamoso cervical 

• Neoplasia intraepitelial grau III ( 
NIC III): anormalidades celulares 
atingindo toda a espessura do epitelio 
escamoso cervical. Nao ocorre inva- 
sao do estroma. 

Em 1990, essa classificafao 
de Richart foi modificada para: 

• Neoplasia intraepitelial de baixo 
grau (NIC I) o que corresponde a NIC 
1 (1967) 

• Neoplasia intraepitelial de alto grau 
(NIC II e III) o que corresponde a NIC 
He III (1967) 

Ainda histologicamente, clas- 
sificamos como adenocarcinoma in 
situ (AIS): altcragocs glandulares que 
acometem o epitelio glandular. 

DIAGNOSTIC*) 

O diagnostico das lesoes pre- 
-malignas baseia-se no tripe classico: 
colpocitologia, colposcopia e biopsia. 

Com o conhecimento que 
o carcinoma cervical e causado pelo 
HPV de alto risco oncogenico, os tes¬ 
tes de biologia molecular assumiram 
papel importante no rastreamento e 
diagnostico das lesoes pre-malignas. 

Alem disso, a imuno-histo- 
quimica tem sido importante para o 
aprimoramento do diagnostico de 
lesoes precursoras mais importante 
(NIC III). 
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COLPOCITOLOGIA 

A colpocitologia foi inicial- 
mente descrita e classificada por Ge¬ 
orge Papanicolau e objetiva o estudo 
da morfologia das celulas do colo ute- 
rino. 

A citologia convencional tem 
sensibilidade de 51% a 58% e es- 
pecificidade de 69% a 98%‘, depen- 
dendo dos estudos analisados. Devi- 
do ao numero de falsos negativos (8 
a 50%) 17 , nenhum tratamento deve 
ser instituido apenas com o resulta- 
do citologico. 

Contudo, programas de ras- 
treamento primario em paises desen- 
volvidos, com citologia cervical, reali- 
zados anualmente ou a cada 2-5 anos, 
resultam em declinio na taxa de mor- 
talidade e na incidencia do cancer do 
colo do utero, pois se faz o diagnosti- 
co e se tratam as lesoes pre-cancerosas 
antes de se tomarem invasoras 18 . 

Nos Estados Unidos, a mor- 
talidade por cancer do colo do utero 
caiu de 44 casos por 100.000 mu- 
lheres, em 1947, para 8 casos por 
100.000 mulheres em 1973, quando 
o rastreio utilizando a citologia on- 
cotica estava bem estabelecido 19 - 

A citologia e um metodo 
mais efetivo para detec?ao das lesoes 
de alto grau, visto que sua corres- 
pondencia histologica atinge 85% a 
90 %, enquanto ate 2 % desses casos 
terao diagnostico histopatologico de 
carcinoma invasor. (MS, 2016). 

A taxa de citologia com LIE- 
AG nos EUA reporta 0,7% 20 . Nos 
EUA, a taxa de LIEAG em mulheres 
de 20-29 anos e de 0,6%, comparado 
com 0,2% e 0,1% em mulheres 40-49 
anos e 50-59 anos, respectivamente 20 . 


O achado de LIEAG em cito¬ 
logia implica grande chance de doen- 
5a cervical significante. A colposcopia 
identifica NIC II ou maior em 53 a 
66% de mulheres com LIEAG e NIC 
II ou maior e diagnosticado em 84 a 
97% de mulheres submetidas LEEP 
(procedimento excisional com alfas 
eletrocirurgicas) 22,23 . Aproximada- 
mente 2% das mulheres com LIEAG 
tem cancer invasivo 24 . 

A citologia em meio liquido 
ou monocamada e a tecnica em que 
as celulas esfoliadas do colo uterino 
sao transferidas para um liquido e 
processadas no laboratorio. 

Apos preparo da lamina, 0 
esfrega50 cervical se toma fmo e uni¬ 
forme, quase em monocamada e sera 
interpretado para identificar lesoes do 
colo uterino, obedecendo criterios da 
citopatologia. 

O objetivo seria 0 aprimora- 
mento da citologia convencional para 
melhorar a sensibilidade por obter 
esfrega50 cervical com maior repre- 
sentatividade de celulas e por ser au- 
tomatizado, alem de permitir utilizar 
0 material remanescente para testes 
de biologia molecular e sensibilidade 
maior para detec?ao de lesoes de alto 
grau 25 . 

Contudo 0 alto custo da ci¬ 
tologia em meio liquido limita a sua 
aplicabilidade. Importante considerar, 
alem disso, que a performance da cito¬ 
logia em meio liquido e similar ao es- 
frega90 convencional, com sensibili¬ 
dade e especificidades semelhantes 26 . 

O laudo citologico orienta a 
conduta para investiga?ao e diagnos¬ 
tico das lesoes cervicais e reflete 0 
grau de altera5oes celulares encon- 
tradas pelo citopatologista. 
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Tabela. 3 Alteragoes citologicas mais frequentes 27 . 

Celulas escamosas atipicas 

Aumento nuclear de celulas intermediarias, 
hipercromasia leve do nucleoplasma, cromati- 
na uniformemente distribulda. 

Paraceratose atlpica - celulas laranjofllicas 
irregulares com nucleo aumentado 

Lesao intraepitelial de baixo grau 

Relagao nucleo-citoplasmatica aumentada, 
hipercromasia discreta, multinucleagao, para¬ 
ceratose, pleomorfismo, cromatina homoge- 
nea finamente granular, coilocitos - celulas 
com nucleos volumosos e hipercromaticos, 
contendo citoplasma com grandes halos, que 
formam amplas areas claras mais centrals e 
limites celulares intensamente corados. 

Lesao intraepitelial de alto grau 

Aumento da RNC, maior condensagao e distri- 
buigao irregular da cromatina, contorno nucle¬ 
ar irregular e hipercromasia pronunciada, 
podendo ter variados graus de queratinizagao. 

Celulas glandulares atipicas 

Nucleo ligeiramente aumentado, cromatina 
grosseira. 


As atipias de significado in- 
determinado reconhecem os limites do 
exame colpocitologico e sao de dificil 
reprodutibilidade entre citopatologistas 
experientes. Em uma amostra de exa- 
mes colpocitologicos, sao consideradas 
aceitaveis taxas inferiores a 5 % desses 
laudos do total de exames realizados 28 . 

COLPOSCOPIA 

A colposcopia e o estudo do 
trato genital inferior com lentes magni- 
ficadas de 6 a 40 x, e uso de reagentes 
como acido acetico e iodo, que objetiva 
identificar lesoes precursoras e orientar 
biopsias. 

Uma das suas principals indica- 
goes consiste em laudos citopatologicos 
de lesoes escamosas e/ou glandulares, 


para avaliar a extensao e a gravidade da 
lesao e indicar estudo histopatologico, 
quando necessario. E um metodo diag- 
nostico descrito desde 1925, por Elans 
Elinselmann. A colposcopia tern uma 
sensibilidade de 94 % e uma especifici- 
dade de 51% 29 . 

As etapas da colposcopia in- 

cluem: 

-aplicagao do soro fisiologico para lim- 
peza do colo uterino; 

-visualizagao da cervice com filtro ver- 
de para avaliagao da trama vascular; 
-aplicagao de acido acetico a 3 e 5 %, 
que consiste no passo mais importante, 
pois a coagulagao de proteinas celulares 
anormais evidencia acetobranqueamen- 
to proporcional a gravidade da lesao col- 
poscopica; 

-aplica?ao da solugao de lugol (teste 
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de Schiller), para avaliagao da resposta 
ao iodo, refletindo o nivel de glicogenio 
presente nas celulas. 

Para uniformidade na lingua- 
gem dos laudos colposcopicos e intercol- 
poscopistas, assim como da graduagao 
das lesoes, foi adotada a Terminologia 
proposta no XIV Congresso Mundial 
de Patologia Cervical e Colposcopia, no 


Rio de Janeiro, pela Federa^o Intema- 
cional de Patologia Cervical e Colpos¬ 
copia (2011). 

A Associa^o Brasileira de Pa¬ 
tologia do Trato Genital Inferior e Col¬ 
poscopia recomenda que essa classifica- 
?ao seja usada para diagnostico clinico, 
tratamento e pesquisa na area de cancer 
e nas doen 5 as do trato genital inferior. 


Tabela 4 - Terminologia colposcopica do colo uterino IFCPC 2011 30 


Avalia^ao 

Geral 

•Colposcopia adequada ou inadequada (especificaro motivo 
sangramento, inflama^ao, cicatriz, etc) 

•Visibilidade da jungao escamocolunar: completamente visfvel, 
parcialmente visfvel e nao visfvel 
•Zona de transforma^ao Tipo 1,2 ou 3 

Achados 

colposcopicos 

normals 

Epitelio escamoso original 
•Maduro 
•Atrofico 

Epitelio colunar 
•Ectopia 

Epitelio escamoso metaplasico 
•Cistos de Naboth 
•Oriffcios (glandulas) abertos 

Deciduose na gravidez 


Princfpios gerais 

Localiza^ao da lesao: dentro ou fora da ZT e de 
acordo com a posi^ao do relogio.Tamanho da 
lesao: numero de quadrantes do colo uterino 
envolvidos pela lesao e tamanho da lesao em 
porcentagem do colo uterino 

Achados 

colposcopicos 

anormais 

Grau 1 (Menor) 

Epitelio acetobranco 
tenue, de borda irregu¬ 
lar ou geografica 

Mosaico fino, 
pontilhado fino 

Grau 2 (Maior) 

Epitelio acetobranco 
denso; acetobranquea- 
mento de aparecimento 
rapido; oriffcios glandu- 
lares espessados 

Mosaico grosseiro, 
pontilhado grosseiro 
margem demarcada, 
sinal da margem interna, 
sinal da crista (sobrele- 
vado) 


Nao especffico 

Localiza^ao da lesao: dentro ou fora da ZT e de 
acordo com a posi^ao do relogio.Tamanho da 
lesao: numero de quadrantes do colo uterino 
envolvidos pela lesao e tamanho da lesao em 
porcentagem do colo uterino 

Suspeita de 
invasao 

Vasos atfpicos; sinais adicionais: vasos frageis, superffcie irregular, lesao 
exofftica, necrose, ulcera^ao (necrotica), neoplasia tumoral/grosseira. 

Miscelanea 

Zona de transforma^ao congenita, condiloma, polipo (ectocervi- 
cal/endocervical), inflama^ao, estenose, anomalia congenita, sequela 
pos-tratamento, endometriose. 
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BIOPSIA 

A biopsia no local seleciona- 
do e dirigida pela colposcopia e de 
suma importancia para terapeutica 
adequada. E fundamental a obten 9 ao 
do material para analise histopatolo- 
gica, priorizando o local e retirada da 
lesao mais grave da colposcopia. O 
tratamento especifico e instituido apos 
laudo dos patologistas. 

A biopsia sob visualiza 9 ao 
colposcopica tern acuracia de 85 a 
96%, com taxas de ate 54% de falsos- 
-negativos, dependente da experien- 
cia do colposcopista 31 . As tecnicas de 
biopsia incluem pin?as saca-bocado, 
bisturi rotativo e eletrocirurgia; de- 
pendendo da habilidade e condi?oes 
do colposcopista. 

A avalia 9 ao histopatologica e 
mandatoria nos achados maiores para 
confirma 9 ao da suspeita colposcopica 
da lesao de alto grau ou mesmo car¬ 
cinoma invasivo. Ideal que sejam are¬ 
as proximas a jun 9 ao escamocolunar, 
pela maior possibilidade de modifica- 
9 oes histologicas mais graves. 

A classifica 9 ao das lesoes his¬ 
tologicas seguem a classifica 9 ao de 
Richart, modificada em 1990 e com- 
preende: neoplasia intraepitelial de 
baixo grau e neoplasia intraepitelial de 
alto grau (NIC II e NIC III), conside- 
rando lesoes escamosas e adenocarci¬ 
noma in situ, que corresponde a atipia 
glandular. 

BI0L0GIA MOLECULAR 
Detec^ao do DNA-HPV 

Os testes de biologia molecu¬ 
lar incluem: PCR (metodo que utiliza 


sintese enzimatica de DNA), captu- 
ra hibrida (identifica 9 ao do HPV de 
alto ou baixo risco atraves do uso de 
sondas para virus dos dois grupos) e 
genotipagem (metodo que identifica o 
subtipo viral) 32 . 

Sao importantes para identi- 
ficar o DNA do papilomavirus e seu 
tipo. Os trabalhos evidenciam que so- 
mente os tipos de HPV do grupo in- 
termediario/alto risco devem ser pes- 
quisados, pois estes estao relacionados 
com o desenvolvimento da lesao de 
alto grau e cancer. 

Esses testes tem papel rele- 
vante em 3 situa 9 oes: 

- Uma citologia ASCUS, pois a ausen- 
cia de DNA- HPV estabelece outras 
etiologias para as altera 9 oes citologi- 
cas como fatores hormonais, inflama- 
torios, reacionais, 

- Controle apos tratamento de NIC II e 
NIC III, por apresentar valor preditivo 
negativo (VPN) elevado em rela 9 ao a 
recorrencia da lesao e, 

- Rastreamento de mulheres acima de 
30 anos, pois nesse grupo etario, ocor- 
re menor prevalencia do virus e dimi- 
nui 9 ao dos niveis de HPV (clearance) 
levando a negativa 9 ao do teste DNA- 
-HPV, em associa 9 ao com a citologia 
(co-teste) 33 . 

IMUN0HIST00UIMICA 

Um marcador promissor no 
diagnostico de NIC III e o pi6, um 
supressor tumoral altamente expresso 
nessas lesoes 4 . A colora 9 ao para p 16 
pode ser util em amostras duvidosas 
devido ao seu alto valor preditivo ne¬ 
gativo encontrado em alguns estudos. 
Da mesma forma, a expressao de ki-67 
contribui para o diagnostico de lesoes 
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de alto grau devido a sua elevada ex- 
pressividade nessas atipias, mas nao 
deve ser considerada como marcador 
diagnostico independente 34 . 

TRATAMENTO 

A conduta das lesoes pre-ma- 
lignas segue o consenso da Sociedade 
Americana de Patologia Cervical e 
Colposcopia (ASCCP) 2012 35 e as di- 
retrizes estabelecidas pelo Ministerio 
da Saude, Instituto Nacional de Can¬ 
cer, 2016 15 . 

ASCUS - para a ASCCP, rea- 
lizar teste DNA- HPV oncogenico ou 
nova citologia em 1 ano. Se o resulta- 
do for ASCUS ou maior, colposcopia 
e recomendada. Se colposcopia sem 
lesoes, rastreio citologico trienal. Mu- 
lheres com ASCUS cujo teste DNA- 
-HPV e negativo, podem ser seguidas 
com nova citologia em 12 meses. Mu- 
lheres cujo teste DNA-HPV e positivo, 
encaminhar para colposcopia. Quando 
ASCUS e DNA-HPV positivo, com 
colposcopia sem lesoes, repetir teste 
DNA-HPV em 12 meses. E recomen- 
dado nao repetir teste DNA-HPV em 
intervalos menores que 12 meses. Se o 
DNA-HPV negativo e citologia nega¬ 
tives, deve realizar rastreio trienal 

Para mulheres j ovens 21-24 
anos, a recomendagao e repetir a ci¬ 
tologia anual, mas DNA-HPV e acei- 
tavel. Se DNA-HPV positivo, repetir 
citologia em 12 meses e recomendado. 
Se DNA-HPV negativo, recomenda-se 
rastreio trienal. Para mulheres j ovens 
21-24 anos, seguimento citologia anu¬ 
al. Colposcopia nao e recomendado. 
Serao encaminhadas para colposcopia 
apenas adolescentes cujas citologias 
apresentarem L1EAG ou maior no pri- 


meiro ano, ou quando apos dois anos, 
persistir ASCUS ou maior. 

Mulheres HIV positivas, imu- 
nossuprimidas, menopausadas e ges- 
tantes com ASCUS seguem as mesmas 
oricntagocs da populagao feminina ge- 
ral. Recomenda-se estrogenioterapia 
local para menopausadas e colposco¬ 
pia apenas seis semanas pos -parto. 

Segundo as diretrizes do Mi¬ 
nisterio da Saude, INCA, 2016, a pa- 
ciente com ASCUS, maior de 30 anos, 
repete a citologia em seis meses, prece- 
dida quando necessario, do tratamento 
de processos infecciosos e de melhora 
do trofismo genital e a paciente com a 
idade inferior a 30 anos, a repetigao da 
citologia esta recomendada no interva- 
lo de 12 meses 15 . Apos duas citologias 
negativas, ela retoma ao programa de 
rastreamento trienal. Caso a citologia 
semestral apresente ASCUS ou maior, 
sera encaminhada para colposcopia. 
Na colposcopia sem alteragoes, o re- 
tomo ao rastreio na unidade primaria 
esta recomendado com intervalo se¬ 
mestral ou anual dependendo da faixa 
etaria. Na colposcopia com lesoes, de- 
ve-se realizar a biopsia. 

ASC-H - para ASCCP, rea¬ 
lizar colposcopia. DNA-HPV nao e 
recomendado. Em mulheres com AS¬ 
C-H, sem lesoes colposcopicas, repetir 
citologia em 6 e 12 meses e aceitavel. 
Se duas citologias negativas e colpos¬ 
copia sem achados, realizar rastreio 
trienal. 

Mesmas recomendagoes sao 
estabelecidas pelo INCA: as pacientes 
sao encaminhadas para colposcopia 
imediata. Com visualizagao total da 
JEC (zonas tipo 1 e 2) e achados maio- 
res, deve ser realizada a biopsia mas 
a excisao tipo 1 ou 2 sao aceitaveis. 
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Sem visao da JEC, achados anormais , 
deve proceder a biopsia e avaliagao do 
canal. Se NIC II ou maior, recomen- 
dada conduta especifica. Se NIC I ou 
negativo, inicia seguimento semestral. 
Mantida a impossibilidade de visao da 
JEC, recomendada excisao tipo 3. Se 
JEC visivel, recomenda-se revisao da 
lamina. Se a revisao mantem, deve fa- 
zer excisao. Nao apresentando lesoes 
a colposcopia, uma nova citologia de- 
vera ser obtida em 6 meses e retoma a 
unidade primaria apos duas citologias 
negativas seguidas. 

AGC - para ASCCP, colpos¬ 
copia imediata com amostra endocer- 
vical para mulheres com AGC e AIS, 
principalmente maiores de 35 anos, 
exceto celulas endometriais atipicas. 
DNA-HPV nao e aceitavel, assim como 
controle citologico. Quando a paciente 
tem menos de 35 anos, com suspei- 
ta de lesao endometrial (sangramento 
uterino anormal, anovulagao) tambem 
e indicado avaliagao endometrial. Mu¬ 
lheres com atipias de celulas endome¬ 
triais sao avaliadas inicialmente com 
amostra endocervical e endometrial, 
sendo aceitavel realizar colposcopia na 
primeira avaliagao ou apos resultados 
negativos desses exames. 

Em virtude do espectro amplo 
de situagoes associadas a esta altera- 
gao citologica, avaliagao inicial pode 
incluir muitos exames 29 . Podem ser 
indicados colposcopia, amostra en¬ 
docervical, e avaliagao endometrial. 
Pela alta incidencia de neoplasia e bai- 
xa sensibilidade desses exames, pro- 
cedimentos excisionais podem ser ne- 
cessarios, independente da avaliagao 
inicial negativa, para mulheres com 
AGC favorecendo neoplasia, AIS ou 
citologia de repetigao com AGC. 


O uso de teste DNA-HPV 
apenas ou repetigao da citologia e 
inaceitavel para avaliagao inicial de 
todas as subcategorias de AGC e AIS. 
Quando a colposcopia nao apresenta 
lesoes e a biopsia e negativa, sugere- 
-se repetir citologia e teste DNA-HPV 
em 12 meses e 24 meses. Encaminha- 
mento para colposcopia quando teste 
DNA-HPV positivo ou quando cito¬ 
logia ASCUS ou maior. Se ambos os 
testes negativos, retomo ao programa 
de rastreamento. Quando nao obtemos 
teste DNA-HPV, citologias negativas 
semestrais por 2 anos podem reenca- 
minhar paciente para rotina. 

Quando doenga invasiva nao 
e diagnosticada na primeira avalia- 
?ao da paciente com AGC favorecen¬ 
do neoplasia ou AIS, recomenda-se 
procedimento excisional diagnostico. 
Concomitante amostra endocervical e 
recomendada. 

Para gestantes, a conduta ini¬ 
cial e identica, excetuando curetagem 
endocervical e endometrial que sao 
inaceitaveis para gcstagao. 

Segundo as orientaqoes do 
INCA, as pacientes com AGC devem 
ser encaminhadas para colposcopia, 
devendo ser coletada citologia do ca¬ 
nal cervical. Recomenda a avaliagao 
endometrial com ultrassonografia e/ 
ou estudo anatomopatologico em pa¬ 
cientes maiores de 35 anos ou abaixo 
dessa idade se sangramento uterino 
anormal. As alterafoes colposcopicas 
devem ser biopsiadas e seguir as re- 
comendagoes especificas. No caso de 
NIC II ou NIC III, deve buscar excluir 
doenga glandular simultanea. Caso a 
biopsia seja negativa ou colposcopia 
sem lesoes, considerar o resultado da 
nova citologia para definir conduta. 
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Caso mantenha diagnostico de AGC, 
e recomendavel a conizafao do colo. 
Se citologia for negativa, controle em 
6 meses. Apos dois anos de controles 
semestrais, retomo ao programa de 
rastreamento. 

LIEBG - para ASCCP, rea- 
lizar colposcopia, exceto em popula- 
?oes especiais. Quando a colposcopia 
nao apresenta lesoes, teste DNA-HPV 
pode ser realizado em 12 meses ou re- 
petir citologia em 6 e 12 meses. Se tes¬ 
te DNA-HPV negativo ou duas conse- 
cutivas citologias negativas, retomo 
ao rastreamento. Caso teste DNA- 
-HPV positivo ou citologia ASCUS ou 
maior, reencaminhar a colposcopia. 

Para adolescentes com LIE¬ 
BG, a repet^ao da citologia anual e 
recomendada. Nao e indicada colpos¬ 
copia. Se citologia anual com LIEAG 
ou maior, encaminhar para colposco¬ 
pia. Apos dois anos, adolescentes com 
citologia ASC-H ou maior, encami¬ 
nhar para colposcopia. Teste DNA- 
-HPV sao inaceitaveis em adolescen¬ 
tes. Encaminhamento para rastreio de 
rotina, quando 2 citologias negativas. 

Para mulheres menopausadas, 
as condutas aceitaveis incluem teste 
DNA-HPV, nova citologia em 6 e 12 
meses e colposcopia. Se teste DNA- 
-HPV negativo ou colposcopia sem 
lesoes, repetir citologia em 12 meses. 
Se o teste DNA HPV positivo ou cito¬ 
logia semestral de ASCUS ou maior, 
colposcopia e recomendada. Se duas 
citologia consecutivas sao negativas, 
retomo ao programa de rastreamento 
de rotina. 

Para gestantes, colposcopia 
e recomendado, exceto adolescentes 
gravidas com citologia LIEBG. Adiar 
a colposcopia inicial ate seis semanas 


pos parto e aceitavel. Em gestantes 
que nao tem citologia, biopsia ou col¬ 
poscopia sugestiva de LIEAG ou can¬ 
cer na colposcopia inicial, seguimento 
pos parto e recomendado. 

Quanto as recomenda?oes do 
INCA, a citologia deve ser repetida 
em seis meses na unidade de aten£ao 
basica, ja que a maioria das pacientes 
portadoras de lesao de baixo grau ha 
regressao espontanea. Como a col¬ 
poscopia apresenta alta sensibilidade 
(96%) e baixa especificidade (48%), 
ocorre alta taxa de sobrediagnostico 
e de sobretratamento, tornando o me- 
todo desfavoravel como primeira es- 
colha na condufao das pacientes com 
citologia de LIEBG. Se a citologia de 
repet^ao for negativa em dois exames 
consecutivos, a paciente deve retomar 
ao rastreamento citologico trienal. Se 
a citologia for positiva, encaminhar 
para colposcopia. Caso colposcopia 
sem lesoes, repetir citologia em seis 
meses. Caso colposcopia mostre lesao, 
realizar biopsia e recomendado espe- 
cifica. Caso diagnostico histologico 
de NIC I, recomenda-se seguimento 
semestral ou anual. Nas mulheres com 
21 anos ou mais, havendo persistencia 
da NIC I por 24 meses, a manutenfao 
do seguimento citologico ou tratamen- 
to sao aceitaveis (metodos destrutivos 
ou EZT). Se a op 9 ao for tratamento, 
JEC visivel, realizar excisao tipo 1 ou 
20, ou metodos destrutivos (eletrocau- 
teriza 9 ao, criocauteriza 9 ao ou laserte- 
rapia). LSIL em mulheres menores de 
24 anos, recomenda-se repetir citolo¬ 
gia em 3 anos ou quando completar 25 
anos. 

LIEAG - colposcopia e ime- 
diata excisao eletrocirurgica sao con¬ 
dutas aceitaveis para mulheres com 
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LIEAG, exceto em populagoes espe- 
ciais. Quando a biopsia nao detecta 
NIC II, NIC III, uma nova excisao 
diagnostica ou colposcopia e citolo- 
gia semestrais por 1 ano e aceitavel, 
considerando que a colposcopia e sa- 
tisfatoria e a endocervice e negativa. 
Nessas circunstancias, tambem e acei¬ 
tavel solicitar revisao citologica, col- 
poscopica e histologica. Se citologia e 
colposcopia em 6 meses e a conduta, 
recomenda-se procedimento excisio- 
nal diagnostico, caso a nova citologia 
repita LIEAG em 6 ou 12 meses. Apos 
dois exames citologicos negativos, re- 
tomo para o programa de rastreamen- 
to. Controle citologico semestral ou 
teste DNA-HPV e inaceitavel. 

Um procedimento excisional 
diagnostico e indicado quando a col¬ 
poscopia e insatisfatoria, excetuando 
populagoes especiais como gestan- 
tes. Colposcopia imediata e indicada 
quando gestantes apresentam LIEAG, 
levando em consideragao as alteragoes 
fisiologicas induzidas pela gravidez. 
Biopsias sao indicadas quando suspei- 
tamos de NIC II, NIC III ou Cancer. 
Excisao diagnostica e inaceitavel, ao 
menos haja suspeita de cancer invasor 
baseado na citologia, colposcopia ou 
biopsia cervical. Reavaliagao com ci¬ 
tologia e colposcopia e recomendada 
em seis semanas ou mais pos parto. 

Para adolescentes com LIE¬ 
AG, colposcopia e recomendada. Ime¬ 
diata excisao eletrocirurgica e inacei¬ 
tavel. Quando a colposcopia nao tern 
lesoes, acompanhamento citologico e 
colposcopico semestral por 2 anos, 
considerando colpscopia satisfatoria 
e amostra endocervical negativa. Se 
uma lesao colposcopica de alto grau 
ou citologia LIEAG persiste por 1 ano, 


biopsia e recomendada. Se a citologia 
LIEAG persiste por 2 anos sem lesoes 
colposcopicas, um procedimento ex¬ 
cisional diagnostico e recomendado. 
Apos duas citologias negativas e col- 
poscopias sem lesoes, a paciente pode 
retomar para exames de rotina. 

As condutas do INCA tam¬ 
bem incluem colposcopia imediata. 
A repetigao da citologia e inaceitavel. 
Na presenga de achados maiores, JEC 
visivel (ZT tipo 1 ou 2), lesao restrita 
ao colo e ausente suspeita de invasao 
ou doenga glandular, devera ser reali- 
zado o “ Ver e Tratar”, ou seja, a exci¬ 
sao tipo 1 ou 2, de acordo com o tipo 
da ZT. Com JEC nao visivel ou par- 
cialmente visivel (ZT tipo 3) e acha¬ 
dos anormais maiores, devera ser rea- 
lizada excisao tipo 3. Na colposcopia 
com JEC visivel e achados menores, 
deve-se proceder a biopsia. Se resul- 
tado NIC II, III, realizar excisao tipo 1 
ou 2. Se a biopsia for negativa ou NIC 
I, repetir citologia e colposcopia em 
6 meses. A colposcopia sem achados 
maiores, a ausencia de lesao vaginal 
deve ser assegurada. Se possivel, soli¬ 
citar revisao de lamina. 

Ainda nos casos sem achados 
anormais, se a citologia em 6 meses 
apresentar HSIL, deve-se realizar pro¬ 
cedimento excisional de acordo com 
o tipo de ZT. Caso citologia negativa, 
manter controles semestrais por dois 
anos. Em caso de LIEAG nao poden- 
do excluir microinvasao ou com sus¬ 
peita clinica de invasao ou carcinoma 
epidermoide invasor: realizar colpos¬ 
copia imediata. Se a colposcopia mos- 
trar lesao, a biopsia e realizada para 
excluir invasao. Se o diagnostico for 
de doenga invasiva ou microinvasiva, 
conduzir a paciente conforme reco- 
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menda 9 ao especifica. Se a colposcopia 
nao mostrar lesoes, indica-se a EZT ( 
na colposcopia satisfatoria ) e coniza- 
9&0 ( na colposcopia insatisfatoria) 

Diante da indica 9 ao do estu- 
do anatomopatologico, levando-se em 
conta a classifica 9 ao de Richart (NIC 
baixo grau e NIC alto grau) e a altera- 
9 ao citologica previa, as condutas sao 
as seguintes: 

Neoplasia intraepitelial 
baixo grau (NIC I) 

Conduta expectante, pois sao 
altos os Indices de regressao no in- 
tervalo de 2 anos. O tratamento deve 
ser evitado e mantido o seguimento 
citologico trienal ate que a mulher 
complete 25 anos. Manter controle 
citologico e colposcopico semestral, 
realizando nova biopsia, caso apre- 
sente altera 9 oes maiores. Apos 2 anos, 
havendo persistencia da lesao, indica- 
-se metodos destrutivos ou excisionais 
conservadores. Os tratamentos destru¬ 
tivos incluem eletrocauteriza 9 ao, cau- 
teriza 9 ao quimica (acido tricloroaceti- 
co), criocoagula 9 ao ou laser. 

A ASCCP recomenda o co- 
-teste em 1 ano para pacientes com 
diagnostico de NIC I precedida por ci- 
tologia ASCUS ou LIEBG. Se os dois 
testes negativos, manter controle cito¬ 
logico se mulher menor que 30 anos 
e controle com o co-teste se mulher 
maior que 30 anos. 

E importante atentar para a citolo- 
gia que motivou a colposcopia e a biop¬ 
sia. Mulheres com NIC I, sem citologia 
anterior de ASC-H ou HSIL podem ser 
seguidas clinicamente. O seguimento 
clinico supoe colposocpia adequada e 
amostragem endocervical negativa. 


Neoplasia intraepitelial alto grau 
(NIC II e NIC III) 

Alguns casos de NIC II, prin- 
cipalmente em adolescentes e adultas 
jovens, podem regredir, sem risco de 
progressao para carcinoma invasor, o 
que se toma aceitavel conduta expec¬ 
tante. Caso as lesoes de NIC II sejam 
pequenas, em pacientes adolescentes 
e jovens, recomenda-se controles ci- 
tocolposcopicos semestrais. Caso o 
acompanhamento seja dificil ou mu¬ 
lheres com mais de 20 anos, indica-se 
coniza 9 ao, retirada da lesao com canal 
ou excisao da zona de transforma 9 ao. 
Pacientes com NIC III em biopsia sao 
submetidas a coniza 9 ao utilizando ele- 
trocirurgia, laser C02 ou coniza 9 ao 
classica (a frio). 

Nos casos de margens com- 
prometidas por NIC II, III o INCA re¬ 
comenda que o seguimento devera ser 
feito com citologia e colposcopia se¬ 
mestrais nos primeiros dois anos segui- 
do de citologia anual ate completar 5 
anos do tratamento. Apos esse periodo, 
a paciente devera retomar para rastreio 
de rotina. Um novo procedimento ex- 
cisional pode ser indicado na presen 9 a 
de margens comprometidas e impossi- 
bilidade de seguimento clinico. Apos o 
tratamento, o co-teste e recomendado 
em 12 meses e 24 meses. Se ambos os 
testes negativos, o novo co-teste e rea- 
lizado em 3 anos. Se qualquer teste for 
anormal, indicada colposcopia com 
amostragem endocervical. A histerec- 
tomia e aceitavel se um procedimento 
de diagnostico de repeti 9 ao nao for vi- 
avel ou se o diagnostico de NIC II, III 
for recorrente. 

Quanto aos fatores prognosti¬ 
cs da LIEAG, ressalta-se a idade da 
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paciente, extensao da doenga, grau da 
doenga, ocupagao glandular, margens 
e persistencia do HPV. 

Admite-se que mesmo com 
margens comprometidas, a maioria 
das pacientes nao recidivarao em dois 
anos 30 . Sao realizados controles ci- 
tocolposcopicos semestrais por dois 
anos. Quanto a persistencia do HPV, 
indica-se teste DNA-HPV no primeiro 
controle de seis meses, a fim de de- 


tectarmos a negativagao do virus (cle¬ 
arance). O VPP negativo, na maioria 
dos trabalhos, e de 100% indicando 
pequeno risco de recidiva ou doenga 
residual naquelas pacientes cujo teste 
DNA-HPV se tomou negativo 31 . 

As indicagoes de conizagao 
classica sao suspeita de microinvasao, 
suspeita de adenocarcinoma in situ, 
anomalias da cervice, gestantes, dis- 
turbios da coagulagao. 
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CANCER DO COLO DO UTERO 

Adalberto Xavier Ferro Filho 


Escolha da melhor opqao 
terapeutica depende do 
estadiamento do tumor e tambem 
da idade e do desejo da paciente de 
gestar, alem do estado geral dela e 
de suas comorbidades. Em 2009, a 
FIGO adotou novas diretrizes 
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Cancer do colo 
do utero 


Adalberto Xavier Ferro Filho 


O cancer de colo de utero se 
inicia com a multiplica£ao descontro- 
lada de celulas anormais, sem a repa- 
ra 5 ao ou morte dessas celulas, como 
acontece com celulas normals que 
apresentam alguma falha no DNA. 
Essa multiplica 5 ao celular desorde- 
nada se deve a altcragao do DNA das 
celulas do hospedeiro apos integra^o 
do genoma humano pelo Virus do Pa- 
piloma Humano (HPV). 

Inicialmente existe a infec- 
?ao do epitelio metaplasico na zona 
de transforma 5 ao do colo uterino, por 
HPV oncogenico, seguido da persis¬ 
tence dessa infec?ao e da progressao 
de um clone de celulas epiteliais para 
lesoes pre-invasivas e invasivas, com 
ruptura da membrana basal. 

A infec?ao por HPV e extre- 
mamente comum - estima-se que 75% 
a 80% dos adultos com vida sexual 
irao adquirir HPV antes dos 50 anos 
de idade. Essa infec?ao pode levar 
ainda ao cancer de canal anal, vagina, 
vulva e penis, bem como as verrugas 
anogenitais. 

A maioria das infec?6es por 
HPV e transiente e o virus nao e capaz 
de desenvolver cancer invasor isolada- 
mente. Quando a infec?ao persiste, o 
tempo da infec 5 ao inicial a altcragao 
pre-invasiva e fmalmente ao cancer 
invasor e em media de 15 anos, embo- 
ra tenhamos relatos de evolu?oes mais 
rapidas. 

O colo uterino e formado 
principalmente por celulas escamosas 
e celulas cilindricas ou glandulares, e 
a jun?ao desses dois epitelios e chama- 


da de zona de transforma 5 ao, onde se 
inicia a quase totalidade dos canceres 
do colo uterino. O Virus do Papiloma 
Humano e o principal cofator para o 
inicio dessa multiplica?ao celular de- 
sordenada (Figuras 1, 2 e 3), quando o 
individuo apresenta uma persistencia 
dessa infecfao 1,2 . 



Fig.l Condilomas vulvares 



Fig.2 Condilomas vaginais 



Fig.3 HPV en colo 
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O colo uterino, por sua posi- 
gao anatomica, nos permite um facil 
acesso no exame e assim diagnosticar 
alteragoes iniciais locais (alteragoes 
pre-cancerosas) e prevenir o cancer de 
colo uterino com bastante eficiencia, 
atraves de programas de rastreamento 
bem estabelecidos 1 . 

As alteragoes pre-cancerosas 
podem ser divididas em alteragoes 
escamosas - neoplasias intraepiteliais 
escamosas (NIC), grau I, II e III, con- 
forme o comprometimento do epite- 
lio escamoso. 

A NIC I (Figura 4) tern taxas 
de regressao espontanea muito altas 
e baixa probabilidade de progressao 
para cancer. Normalmente nao e con- 
siderada lesao pre-invasiva, diferen- 
temente das NIC II e III (Figuras.5 
e 6) e do adenocarcinoma in situ 
(Fig.7), quando do acometimento do 
epitelio glandular (AIS). 

Nesses casos nao temos o 
rompimento da membrana basal. 

Tais alteragoes serao avalia- 
das em outro capitulo deste Manual. 
Alguns pesquisadores estimam que a 
incidencia de lesoes pre-invasivas es¬ 
camosas (NIC II/III) e cerca de quatro 
vezes superior a do cancer invasivo 3 . 



Fig.5 NIC II/III 



Fig.6 NIC II 



Fig.7 Adenocarcinoma in situ 



A preven 9 ao primaria do can¬ 
cer cervical por meio da vacina anti 
HPV ja e uma realidade em nosso 
meio, disponivel no Calendario Na¬ 
tional de Vacinagao do Ministerio da 
Saude desde 2014, para meninas de 9 
a 13 anos, inicialmente com tres do¬ 
ses e agora somente com duas doses. 
A vacinagao e indicada especialmente 
para as meninas que ainda nao inicia- 
ram atividade sexual e esta autorizada 
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pela Agenda Nacional de Vigilancia 
Sanitaria (Anvisa) a ser feita dos 9 aos 
45 anos para a vacina quadrivalente 
(HPV 6,11,16 e 18) e a partir dos 10 
anos para a vacina bivalente (HPV 16 
e 18) 6,7 . Em 2016 foi aprovado a vaci- 
na 9 ao para meninos de 12 e 13 anos a 
partir de janeiro de 2017, com amplia- 
?ao da idade de 9 a 13 anos, ate 2020. 
A vacina anti HPV nonavalente ja esta 
sendo usada em alguns paises desde 
2015 e tern previsao de estar disponivel 
no Brasil em 2017, com particulas dos 
HPV 6, 11, 16, 18, 31, 33, 45, 52 e 58. 

Alem da vacina 9 ao e do ras- 
treamento, o diagnostico precoce e o 
tratamento das lesoes pre-invasivas e 
fundamental para a rcdugao da inci¬ 
dencia e mortalidade desses tumores. 

EpidemioLogia 

O cancer de colo uterino e a 
segunda neoplasia mais comum entre 
as mulheres no mundo, atras somente 
do cancer de mama, e a grande maio- 
ria dos casos ocorre em paises em de- 
senvolvimento. Estima-se que cerca 
de 500 mil novos casos de cancer cer¬ 
vical sao diagnosticados todo ano no 
mundo, com a morte de cerca de 230 
mil pacientes, em especial onde nao 
existem programas de rastreamento 
organizado. 

A OMS recomenda que se es- 
tabele 9 am programas de rastreamento 
para o cancer de colo uterino, univer- 
salmente aceito atraves do exame de 
colpocitologia oncotica, o de Papani- 
colau (Figuras 8, 9 e 10). E que seja 
atingida uma taxa de cobertura da 
popula 9 ao-alvo de pelo menos 80%. 
Assim se observant uma diminui 9 ao 
de 70% a 80% na incidencia do cancer 


cervical e grande impacto na sua mor¬ 
talidade 1 . 

Para o programa de rastrea¬ 
mento com a colpocitologia levar a re- 
du 9 ao da incidencia e da mortalidade 
pelo cancer de colo uterino, e necessa- 
ria uma rede de informa 9 oes eficiente, 
alem de uma estrutura com laborato¬ 
ries competentes e com controle de 
qualidade, e garantia de que as mulhe¬ 
res com exames alterados terao assis- 
tencia adequada. O chamado rastrea¬ 
mento oportunistico de cancer de colo 
uterino com o exame colpocitologico, 
como e feito no Brasil e em diversos 
outros paises, baseia-se no exame feito 
quando as mulheres procuram o Ser- 
vi 90 de Saude por qualquer motivo 
e isso, diferentemente do sistema de 
rastreamento organizado, com busca 
ativa das mulheres, nao tern se mostra- 
do eficiente na redu 9 ao da incidencia e 
mortalidade do cancer cervical. 



Fig.8 Colo normal 



Fig.9 Colheita de colpocitologia 
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Fig. 10 Colheita endocervical 


Novos metodos de rastrea- 
mento vem sendo estudados, entre os 
quais a utiliza?ao dos testes de biolo- 
gia molecular, de DNA e RNA/HPV, 
isoladamente ou associados ao exame 
colpocitologico e a inspesao visual 
com acido acetico e com iodo. 

Alguns paises da Europa e este 
ano, nos Estados Unidos, estao usan- 
do o teste de DNA/F1PV como teste 
de rastreamento primario para o can¬ 
cer de colo uterino, iniciando a partir 
de 25 ou 30 anos e com intervalos de 
cinco anos, e nos casos positivos, com 
encaminhamento para colposcopia ou 
realiza 5 ao de colpocitologia como tes¬ 
te de triagem para encaminhamento a 
colposcopia. 

Com esta estrategia observa- 
-se uma sensibilidade maior na detec- 
?ao de NIC II ou alterafoes mais im- 
portantes (NIC II +) e uma boa rela£ao 
custo beneficio 13 . 

No Brasil, pelas estimativas 
do INCA, teriamos mais de 16 mil no¬ 
vos casos de cancer de colo diagnosti- 
cados no ano de 2016. 

Levantamento por pesquisa 
domiciliar em 16 capitals brasileiras, 
em 2006, apontou uma taxa de cober- 
tura no rastreamento de aproximada- 
mente 60% da populac^ao, o que esta 
sujeito a criticas constantes, mas sem 


novos dados atualizados. 

Apesar de encontrarmos casos 
de cancer de colo uterino em mulheres 
cada vez mais j ovens, a grande maio- 
ria deles ocorre entre 35 e 50 anos 
de idade, sendo a idade mais comum 
aos 45 anos 15 , mas nao podemos nos 
esquecer de que quase 20% dos casos 
ocorrem em pacientes com mais de 
60 anos e por isso a importancia de se 
manter o rastreamento nessa faixa eta- 
ria tambem. 

O Inca orienta que o exame 
colpocitologico seja feito a partir de 
25 anos de idade, apos o inicio da 
atividade sexual. Apos dois exames 
anuais consecutivos normais, deve-se 
passar a faze-los trienalmente, ate os 
64 anos. 

Pacientes submetidas a his- 
terectomia por doen£a benigna nao 
precisam continuar o rastreamento se 
os exames anteriores forem normais, 
bem como as pacientes apos os 64 
anos que tenham dois exames anterio¬ 
res normais 6 . 

Fatores de risco 

A infec?ao persistente por 
HPV oncogenico e sem duvida o prin¬ 
cipal fator de risco e necessario, para 
o desenvolvimento do cancer de colo 
uterino, porem nao exclusivo. Estudos 
ja estabeleceram um fator causal da 
infecgao por HPV com o cancer cer¬ 
vical, ao identificarem 99,7% de HPV 
em tumores de colo uterino. Temos 
hoje os HPV 16, 18, 31, 33, 45, 52 e 
58 como os principais virus causado- 
res do cancer de colo uterino no mun- 
do 1,2 ’ 3 , sendo que o 16 e 18 sao respon- 
saveis por cerca de 70 % dos canceres 
de colo uterino. 
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O inicio da atividade sexual 
precoce, a multiplicidade de parceiros 
sexuais, parceiros sexuais com multi- 
plas parceiras, infecgocs por clamidia 
tracomatis e herpes simples tipo II as- 
sociadas, sao fatores correlates impor- 
tantes da infec?ao por HPV e, conse- 
quentemente, do desenvolvimento do 
cancer de colo uterino 2 ' 3 . 

Os anticonceptivos hormonais 
orais por mais de cinco anos e o fumo 
tambem aumentam o risco de cancer 
de colo uterino, segundo estudos re- 
centes, embora o risco pelo anticon- 
ceptivo desapare?a 10 ano apos a sus- 
pensao do uso. Substancias do tabaco 
parecem agir no DNA das celulas cer- 
vicais e facilitar o desenvolvimento do 
cancer. 

O estado imunologico esta 
intimamente ligado a progressao de 
lesoes pre invasivas para o cancer in- 
vasor, muito bem visto em pacientes 
com SIDA e transplantados. 

Diagnostics 

Cerca de 69% dos canceres de 
colo de utero sao do tipo epidermoi- 
de ou escamosos(Fig,12) e cerca de 
25% adenocarcinomas ou glandulares 
(Fig. 13) 15 . Outros tipos perfazem cerca 
de 5%, entre eles o misto ou adenoes- 
camoso, os sarcomas, o neuroendocri- 
no, o de celulas claras e o melanoma, 
estes dois ultimos muito raros 1,5,7 . 

Entre os carcinomas escamo- 
sos temos HPV 16 (59%), HPV 18 
(13%), seguidos de HPV 58, 33 e 45 e 
nos adenocarcinomas HPV 16 (36%), 
HPV 18 (37%), seguidos de HPV 45, 
31 e 33 15 

O diagnostico clinico e dificil 
nos tumores em estadios iniciais, pois 


frequentemente sao assintomaticos, 
so diagnosticados pela presen 5 a de 
celulas neoplasicas em exames colpo- 
citologicos, alterafoes colposcopicas 
(Fig. 14) sugestivas de invasao (vasos 
atipicos, areas de necrose tumoral e 
hemorragia e tumores exofiticos) e 
pela confrrma 5 ao por biopsias incisio- 
nais ou coniza 5 oes. Tumores nesses 
estadios iniciais tern um otimo prog- 
nostico, com sobrevida acima de 95% 
em cinco anos 5,7 . 



Fig. 11 Carcinoma invasor escamoso 



Fig. 12 Adenocarcinoma invasor 



Fig. 13 Colposcopio 
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Algumas pacientes podem 
apresentar sangramento uterino anor- 
mal, sinusorragia, corrimento vaginal 
serossanguineo e/ou fetido ou mesmo 
tumores cervicais visiveis a olho nu, 
sendo estes os sinais e sintomas mais 
frequentes do cancer de colo uterino 
avan 9 ado. Podemos ainda observar 
em casos avan?ados, tumores pelvi- 
cos palpaveis, adenomegalia inguinal 
ou nodulos metastaticos a distancia ou 
sintomas de metastases osseas, pulmo- 
nares etc 4 . 

Os laudos anatomopatologi- 
cos devem sempre conter alguns itens 
fundamentais para avalia 9 ao do risco 
e estabelecimento da conduta poste¬ 
rior: tipo e grau histologico do tumor, 
tamanho do tumor, percentual de com- 
prometimento do estroma cervical, 
extensao ao corpo uterino e compro- 
metimento neoplasico de parametrios, 
vagina, linfonodos e invasao do espa- 
90 vascular linfatico 1A5,7 . 

Estadiamento 

Assim como em outros can- 
ceres, no de colo de utcro e funda¬ 
mental estabelecer 0 estadiamento do 
tumor para se definir a melhor con¬ 
duta terapeutica. Para 0 estadiamento 
adequado, a Federa 9 ao Intemacional 
de Ginecologia e Obstetricia (FIGO) 
estabelece a necessidade do exame 
fisico completo, com toque retal, ava- 
lia 9 ao do tamanho do tumor, compro- 
metimento de vagina e de parametrios, 
raios X de torax, cistoscopia para ava- 
lia 9 ao de comprometimento da bexiga 


e de retossigmoidoscopia para avaliar 
invasao do reto e sigmoide e tambem 
avalia 9 ao de vias urinarias atraves de 
urografia excretora, especialmente em 
casos localmente avan 9 ados. A hema- 
timetria e provas de fun 9 ao renal e he- 
patica tambem sao exames necessarios 
nessa avalia 9 ao. 

Fla alguns anos, especialistas 
vem questionando a posi 9 ao da FIGO 
pela nao ado 9 ao de um estadiamento 
clinico/cirurgico e nao somente clini- 
co, com avalia 9 ao, principalmente, da 
invasao do espa 90 vascular linfatico e 
comprometimento microscopico dos 
linfonodos. 

Questionamentos a respeito 
da nao utiliza 9 ao de exames de ima- 
gem, como a Tomografia Computa- 
dorizada (CT), 0 PET/CT e a Resso- 
nancia Nuclear Magnetica (RNM) no 
estadiamento, tambem sao frequentes, 
inclusive ja sendo adotados por algu¬ 
mas sociedades intemacionais como 
necessarios para 0 estadiamento do 
Cancer de colo de utero 4 ’ 5,710 . 

Como fatores prognosticos 
principals do cancer de colo, temos 0 
estadiamento, a presen 9 a de invasao 
linfovascular, 0 tamanho do tumor, a 
profundidade de invasao estromal e a 
metastase ganglionar 11 

Em 2009, apos analise de re- 
sultados referentes ao estadiamento 
anterior, a FIGO adotou um novo es¬ 
tadiamento para 0 cancer de colo ute¬ 
rino, com uma modifica 9 ao especifica 
no estadio IIA, dividindo-o em rela 9 ao 
ao seu tamanho, em menor ou maior 
que 4 cm, assim como no estadio IB. 
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ESTADIAMENTO - FIGO 2009 - CARCINOMA DO COLO DO UTERO 

1 

Carcinoma restrito ao colo do utero (extensao para o corpo nao e 
considerado) 

IA 

Carcinoma invasivo diagnosticado apenas no microscopio, com 
maior profundidade de invasao menor que 5 mm e maior extensao 
menor ou igual a 7mm 

IA1 

Invasao do estroma menor que 3mm em profundidade e extensao 
menor que 7mm 

IA2 

Invasao do estroma maior que 3mm e menor que 5mm e extensao 
menor que 7mm 

IB 

Lesao clinicamente visivel no colo do utero ou cancer pre-clfnico 
maior que estadio IA 

IB1 

Lesao clinicamente visivel menor ou igual a 4cm no maior diametro 

IB2 

Lesao clinicamente visivel maior que 4cm no maior diametro 

II 

Carcinoma invade alem do utero, mas nao chega a parede pelvica ou 
ao ter^o inferior da vagina 

11A 

Sem invasao parametrial 

IIA1 

Lesao clinicamente visivel menor ou igual a 4cm no maior diametro 

IIA2 

Lesao clinicamente visivel maior que 4cm no maior diametro 

MB 

Com invasao parametrial evidente 

III 

0 tumor estende-se a parede pelvica e/ou envolve o ter^o inferior da 
vagina, e/ou causa hidronefrose ou rim nao funcionante 

IMA 

Tumor envolve o tergo inferior da vagina, sem extensao para a 
parede pelvica 

NIB 

Extensao para a parede pelvica e/ou hidronefrose ou rim nao 
funcionante 

IV 

0 carcinoma estende-se alem da pelve ou a mucosa da bexiga ou o 
reto (comprovado por biopsia). 0 edema bolhoso, isoladamente, nao 
caracteriza estadio IV. 

IVA 

Estende-se a orgaos adjacentes 

IVB 

Metastases para orgaos distantes 
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A disseminate) do cancer de 
colo uterino pode se dar pela mucosa 
vaginal, tomando-se doen 9 a visivel ou 
palpavel, pelo miometrio, especial- 
mente tumores de endocervice, pelos 
ductos linfaticos paracervicais ate os 
linfonodos (obturadores, iliacos inter- 
nos e extemos) e estruturas adjacentes 
ao colo ou parametrios. 

Primariamente, os linfonodos 
parametriais seriam comprometidos, 
seguidos dos paracervicais e ureterais, 
obturadores e iliacos intemos ou hipo- 
gastricos, iliacos extemos e sacrais e 
posteriormente os iliacos comuns, in- 
guinais e periaorticos 4 . 

Tratamento 

A escolha da melhor op?ao 
terapeutica para o cancer de colo ute¬ 
rino depende do estadiamento do tu¬ 
mor, mas tambem da idade e do desejo 
da paciente de gestar, do estado geral 
da paciente e suas comorbidades, das 
cond^oes disponiveis no servi?o de 
saude e algumas vezes do desejo da 
paciente. 

Nas cirurgias radicais para tra¬ 
tamento do cancer de colo de utero, a 
preserva?ao dos ovarios depende da ida¬ 
de da paciente, considerando a baixa in¬ 
cidencia de metastases ovarianas nesses 
tumores. Hxccgao feita aos adenocarci¬ 
nomas francamente invasores, onde o 
comprometimento ovariano pode ocor- 
rer de 1% a 6% dos casos e a ooforec- 
tomia bilateral deveria ser considerada e 
discutida com a paciente 3,4,5 ’ 7,9 . 

Estadio IA1 - a conduta ini- 
cial e a conizato para diagnostico 
adequado da invasao inicial e a histe- 
rectomia total simples e recomendada 
como complcmcntagao terapeutica, 


apos diagnostico preciso em pe$a de 
coniza 9 ao, com analise histopatologi- 
ca em varios cortes (40 a 60), com in¬ 
vasao do estroma de no maximo 3 mm 
em profundidade e de 7 mm em exten- 
sao, com margens cirurgicas livres de 
neoplasia invasora e sem invasao do 
espa 90 vascular linfatico (IEVL). Para 
pacientes com desejo de preserva 9 ao 
do utero pode-se aceitar a coniza 9 ao 
como tratamento unico, desde que 
observadas estas condi95es na coniza- 
9 ao 3,4,7 e que se mantenha um controle 
posterior rigoroso. 

Estadio IA1 com IEVL, IA2 
e IB1 e IIA1 - o tratamento prefe- 
rencial e a histerectomia total radical, 
com histerectomia total, retirada de 
ter 90 superior da vagina, parametrec- 
tomia bilateral e linfadenectomia pel- 
vica (arterias iliaca externa e interna, 
veia iliaca externa e fossa obturadora) 
bilateral 3,4,7 . A linfadenectomia peria- 
ortica nos casos de tumores entre 2 e 4 
cm tern se tornado mais comum apos 
ser observado que a incidencia de me¬ 
tastases em linfonodos periaorticos e 
quase igual e incidencia de metastases 
em linfonodos iliacos comuns 16 . 

No caso de se encontrar linfo¬ 
nodos pelvicos suspeitos de compro¬ 
metimento neoplasico no ato cirurgi- 
co, a biopsia de congela 9 ao pode ser 
realizada e quando confirmado inva¬ 
sao linfonodal, a cirurgia devera ser 
abortada e a quimioirradia 9 ao sera es- 
tabelecida como op 9 ao terapeutica 2,3,6 . 

Nos casos IA1 com IEVL e 
IA2, a linfadenectomia pelvica laparos- 
copica pode ser realizada inicialmente, 
com biopsia de congela 9 ao e nao tendo 
evidencias de doen 9 a extra uterina, a 
histerectomia total simples ou mesmo 
a coniza 9 ao podem ser realizadas 4 . 


487 


Manual de Ginecologia da Sociedade de Ginecologia e Obstetricia de Brasilia 


Em casos de pacientes com 
mais de 65 anos ou com estado ge- 
ral comprometido, pacientes muito 
obesas ou que nao queiram se sub¬ 
meter a cirurgia, a quimiorradia 9 ao 
(radioterapia externa (50,54 Gy) e 
braquiterapia (30-35 Gy), associadas 
a quimioterapia, a base de Platina e 
Taxol) e uma boa opgao, apresentan- 
do os mesmos indices de cura do tra- 
tamento cirurgico. 

Se no estudo histopatologico 
da pe?a cirurgica se observa invasao 
de parametrios, margens cirurgicas 
comprometidas, comprometimento 
linfonodal, tumores maiores que 4 cm 
ou com extensao para corpo uteri- 
no, o tratamento complementar com 
quimioirradia 5 ao deve ser realizado 
(quimioirradiagao adjuvante), apesar 
do aumento da morbidade em rela 9 ao 
a cirurgia e quimioirradia 9 ao quando 
realizados isoladamente 1,2,3,7 ’ 8 . 

Para pacientes com desejo de 
preserva 9 ao da fertilidade, nesses es- 
tadios ainda se pode realizar a Traque- 
lectomia radical, com linfadenectomia 
pelvica previa, feita preferencialmente 
por videolaparoscopia. 

Estadio IB2 e IIA2 - Pelo 
volume tumoral nesses estadios e a 
relevante incidencia de metastases 
ganglionares (6% a 14%), a quimioir- 
radia 9 ao e o tratamento de escolha, 
com braquiterapia com altas taxas de 
dose. Em serv^os que nao dispoem da 
braquiterapia de alta dosagem, pode- 
-se optar por tratamento cirurgico ini- 
cial, com histerectomia total radical e 
adjuvancia com radioterapia externa e 
quimioterapia. 

A braquiterapia e/ou quimio¬ 
terapia neo-adjuvante, com redu 9 ao 
do volume tumoral, seguida de cirur¬ 


gia, ainda e uma op 9 ao adotada em al- 
guns servi 90 s. 

Estadio lib, III e IV (cancer 
avan 9 ado) - O tratamento padrao e a 
radioterapia externa com braquitera¬ 
pia, associadas a quimioterapia com 
Platina e Taxol. 

Nos casos avan 9 ados e nas re- 
cidivas, a exantera 9 ao pelvica pode ser 
indicada, principalmente na presen 9 a 
de fistula vesical ou retal, desde que 
o tumor nao atinja a parede pelvica e 
sem evidencias de doen 9 a a distancia, 
considerando sempre a possibilidade 
de cura da doen 9 a. 

Quando o cancer de colo ocor- 
re durante a gesta 9 ao, deve-se proce- 
der o estadiamento da mesma forma, 
sendo que a Ressonancia Nuclear 
Magnetica de pelve poderia substituir 
a urografia excretora, bem como a cis- 
toscopia e a retossigmoidoscopia, em- 
bora nao seja adotado pela FIGO ate o 
momento. 

A conduta durante a gesta 9 ao 
e dificil de ser padronizada, uma vez 
que envolve aspectos diversos, como 
a idade, a paridade, o desejo do casal 
em rela 9 ao a gesta 9 ao e manuten 9 ao 
da fertilidade, aspectos pessoais e re- 
ligiosos, entre outros. 

A conduta resolutiva no pri- 
meiro trimestre e primeira metade do 
segundo trimestre, com cirurgia com 
feto intra utero ou braquiterapia pre¬ 
via para diminuir o sangramento, e o 
mais aceita e na segunda metade do 
segundo trimestre e no terceiro trimes¬ 
tre, pela proximidade da viabilidade 
fetal, pode-se optar por interrup 9 ao da 
gesta 9 ao, tao logo se atinja maturidade 
fetal e condi95es neonatais adequadas, 
com cirurgia no mesmo ato, com his- 
terotomia sempre corporal. 
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Infeli z mente ainda temos ca- 
sos de cancer de colo uterino diagnos- 
ticados em peg a de histerectomia por 
patologia benigna, inadvertidamente. 
Com o atual arsenal propedeutico dis- 
ponlvel, e inadmisslvel que isto ainda 
aconte?a em nosso meio. 

Nos casos de tumor em esta- 
dio inicial, com margens cirurgicas 
livres e sem invasao do espa 90 vascu¬ 
lar linfatico, podemos considerar a pa- 
ciente tratada e submete-la ao controle 
pre estabelecido pelo servi?o. 

Nos demais casos, de tumores 
mais avan 5 ados, devemos indicar a 
complementa 5 ao cirurgica, com para- 
metrectomia e linfadenectomia pelvi- 
ca e fixa 5 ao extra pelvica dos ovarios 
em pacientes jovens, por cirurgioes 
treinados ou estabelecendo adjuvan- 
cia terapeutica com quimioirradia 9 ao, 
quando nao indicado a cirurgia. 

De forma semelhante, deve¬ 
mos considerar o diagnostico de can¬ 
cer de colo de utero em colo remanes- 
cente, apos histerectomia subtotal. 

Algumas vezes nos depara¬ 
mos com um colo remanescente ja 
doente. Os criterios para histerecto¬ 
mia subtotal devem ser bem defmidos, 
com descarte de quaisquer patologias 
neoplasicas de colo e a continuidade 
do rastreamento para o cancer cervical 
nas pacientes que permanecerem com 
seus colos. 

Nesses casos deve-se realizar 
a cirurgia em casos iniciais, com tra- 
quelectomia radical, parametrectomia 
e linfadenectomia pelvica ou quimioir- 
radia 5 ao nos casos mais avan 9 ados. 

Principalmente nos casos de 
cirurgias radicais, mas tambem dos 
tratamentos adjuvantes, como radio- 
terapia e quimioterapia, as complica- 


gocs existem e devemos estar prepara¬ 
dos para conduzi-las adequadamente. 

Entre as principais complica- 
90 cs temos 0 sangramento intraope- 
ratorio, a infec 9 ao hospitalar, lesoes 
acidentais de grandes vasos, de bexi- 
ga, de ureter e de intestino, que podem 
ser minimizadas com tecnica apurada 
e cuidados pre e intra operatorios re- 
dobrados. 

A atonia vesical pos operato- 
ria e uma das complica 9 oes mais co- 
muns e normalmente e controlada com 
sondagem e drenagem vesical por pe- 
riodo prolongado. As fistulas vesico- 
-vaginais e uretero-vaginais sao com- 
plica 9 oes mais tardias e com corre 9 ao 
cirurgica. 

Podemos ainda citar as infec- 
95 es pos operatorias do trato urinario, 
pulmonares e de parede abdominal, 
bem como as tromboflebites e trombo 
embolismo pulmonar. 

Em pacientes idosas, obesas, 
hipertensas, diabeticas, cardiopatas e 
fumantes, sempre realizar a profilaxia 
para tromboembolismo. 

O linfedema de membros infe- 
riores e os linfocistos, especialmente de 
fossas iliacas, apesar de raros, necessi- 
tam de acompanhamento e orienta 9 oes. 

Em rela 9 ao a terapias futuras 
do cancer cervical podemos citar a uti- 
liza 9 ao do Linfonodo sentinela, com 
resultados promissores e cirurgias 
mais adequadas, 0 uso das vacinas anti 
E1PV na preven 9 ao primaria e ainda 
em estudo a vacina terapeutica e tam¬ 
bem, ainda em estudos iniciais, a uti- 
liza 9 ao de drogas como 0 Cidofovir, 
Imiquimod e Diindolilmetano (DIM) 
no tratamento de lesoes pre invasivas, 
sem a necessidade de tratamentos des- 
trutivos ou excisionais 2 . 
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Seguimento 

Considerando as taxas de so- 
brevida do cancer cervical por estadia- 
mento, como demonstra o quadro abai- 
xo, devemos ter em mente a importancia 
do seguimento dos casos tratados, para 
o diagnostico e interven 9 oes o mais pre- 
cocemente possiveis, nos casos de reci- 
divas. De forma geral, e recomendado 
seguimento trimestral no primeiro ano 
e semestral ate cinco anos em scrvigo 
especializado de oncologia. A partir de 
entao, anual, podendo ser feito em ser- 
vi?o de aten 9 ao primaria 1745 7 . As recor- 
rencias acontecem em 75% dos casos, 
nos primeiros dois anos. 

A sobrevida em cinco anos, segundo o 
estadiamento FIGO e: 

- Estadio Ial - 97,5%; - Estadio Ia2 - 94,8%; 

-Estadiolbl -89,1%; - Estadio Ib2-75,7%; 

- Estadio Hal e 2 - 73,4%; - Estadio lib - 65,8%; 

- Estadio Ilia- 39,7%; - Estadio mb- 41,5%; 

- Estadio IVa-22,0% e - Estadio IVb- 9,3%. 


Nas consultas de seguimen¬ 
to, realizar a avalia£ao clinica, com 
consulta e exame fisico completos. 
Os exames complementares, como 
hematimetria, bioquimica e eletroli- 
tos podem ser solicitados conforme as 
evidencias clinicas. 

A colheita do exame colpoci- 
tologico e obrigatoria. A colposcopia 
pode auxiliar na visualiza 9 ao de lesoes 
vaginais e cervicais e e aconselhavel 
pelo menos nos 2 primeiros anos. 

O raios X de torax e os exa¬ 
mes abdomino-pelvicos de imagem, 
normalmente sao solicitados, somente 
em casos de altera£oes clinicas. 

A Sociedade Europeia de Gi¬ 
necologia Oncologica destaca que nao 
se observa antecipa 9 ao do diagnosti¬ 
co de lesoes recidivadas do cancer de 
colo uterino com a utiliza 9 ao de exa¬ 
mes de rotina no seguimento. 

E que estes exames so deve- 
riam ser solicitados mediante suspei- 
tas clinicas de reaparecimento de do- 
en9a. 
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HIPERPLASIA 
ENDOMETRIAL 

Etelvino de Souza Trindade 


Processos hiperplasico e neoplasico 
expressam comportamentos 
biologicos diferentes: benigno 
ou com possibilidade maligna. 
Caracteristica mais importante e 
a ausencia ou a presenqa de atipia 
celular 
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Hiperplasia endometrial 


Durante a vida reprodutiva 
da mulher, o endometrio apresenta 
alteragoes continuadas e repetitivas, 
por efeito dos hormonios estrogenio e 
progesterona. O estrogenio tem efeito 
na indugao da proliferagao do epitelio 
glandular. A progesterona inibe a pro¬ 
liferagao glandular, estimula sua se- 
cregao e induz a alteragoes deciduais 
no estroma. Nao havendo gestagao, o 
endometrio descama mensalmente. 

Na dinamica continua, quan- 
do o endometrio prolifera alem do 
usual, estabelece-se uma hiperplasia 
endometrial. 

Apos a menopausa, o endo¬ 
metrio tambem pode apresentar pro¬ 
liferagao. Neste caso, o crescimento 
epitelial e considerado hiperplasico, 
com espessura menor que durante a 
menecma. 

Na ocorrencia da hiperplasia 
podem ocorrer comprometimento da ar- 
quitetura glandular e alteragoes celulares. 

O conceito de hiperplasia en¬ 
dometrial implica constatar a modifi- 
cagao da relagao entre as glandulas e 
o estroma, em favorecimento da pro¬ 
liferagao glandular. Esta proliferagao 
pode ocorrer de forma difusa ou fo¬ 
cal, simulando polipo, e e a expressao 
morfologica da estimulagao estrogeni- 
ca endogena ou exogena prolongada, 
sem a contraposigao da agao progesto- 
genica 1 . 

Os processos hiperplasico e ne- 
oplasico do endometrio expressam com- 
portamentos biologicos diferentes, be- 
nigno ou com possibilidade maligna, e a 
ausencia ou presenga de atipia celular e a 


Etelvino de Souza Trindade 

caracteristica distintiva mais importante 2 . 

A historia natural da doenga 
ainda permanece obscura, devido as 
dificuldades de estabelecer: 

a) os criterios patologicos usados para o 
diagnostico mudaram repetidas vezes; 

b) o material guardado nos laborato¬ 
ries de patologia, que podem ser uti- 
lizados em estudos, e originado na 
quase totalidade de curetagem uterina; 
e se sabe que nesse metodo de coleta 
de especimes pode haver a remogao 
de toda a lesao ou ficar tecido alterado 
sem a devida avaliagao, o que implica 
incerteza diagnostica; e 

c) apos o primeiro diagnostico a ins- 
tituigao da terapeutica, hormonal ou 
cirurgica, interrompe a evolugao da 
doenga 3 . 

Apesar disso, ha evidencias 
consistentes de que a hiperplasia: 

a) e resultado da estimulagao estroge- 
nica prolongada, sem a oposigao de 
progestogenios; 

b) pode regredir quando o estimulo 
estrogenico e suspenso ou se institui 
terapeutica progestogenica; 

c) pode progredir e/ou coexistir com 
o carcinoma endometrioide invasor; e, 

d) na eventualidade de progredir para 
cancer, apresenta correlagao com o 
grau de atipias celulares 3 . 

Embora o adenocarcinoma do 
endometrio, em 30% das vezes, esteja 
associado a hiperplasia do endometrio 
com atipia, nao ha determinismo para 
essa progressao. 

O tempo medio dessa progres¬ 
sao para neoplasia maligna e de 10 a 
15 anos 4 . 
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CLassificagao 

A Organiza 5 ao Mundial da 
Saude (OMS) e International Society 
of Gynecological Pathologists clas- 
sificaram as atipias endometriais em 
simples e complexas, de acordo com 
sua arquitetura (morfologia da glandu- 
la e estroma). E em tipicas e atipicas, 
com base em suas caracteristicas cito- 
logicas. 


Tabela 1 - Classificacao das hiperplasias - OMS (1994) 

Simples sem atipia 

Simples com atipia 

Complexa sem atipia 

Complexa com atipia 


Fonte: Scully RE, et at 20045. 


PatoLogia 

Na histologia sao observadas 
dilatafoes e formafoes de brotos em 
glandulas que assumem uma estrutura 
complexa, com ramifica 9 oes e papilas. 

As celulas podem ser muito 
similares as do endometrio prolife- 
rativo normal; ou diferirem, com nu- 
cleos volumosos atipicos, nucleolos 
e muitas mitoses 1 . A possibilidade de 
evolu?ao para carcinoma e de 1% na 
hiperplasia simples sem atipias, de 3% 
na complexa sem atipias, de 8% na 
simples com atipias e de 29% na com¬ 
plexa com atipias. 


Tabela 2 - Risco de progressao das hiperplasias do endometrio 

Tipos 

Progressao para cancer 

Simples sem atipias 

1% 

Complexa sem atipias 

3% 

Simples com atipias 

8% 

Complexa com atipias 

29% 


Fonte: Kurman RJ, etal. 1985 4 . 


O carcinoma do endometrio 
pode estar associado a dois tipos de 
endometrio: um e hiperplasico atipico, 
relacionado a estados hiperestrogeni- 
cos, e outro e atrofico, nao relacionado 
com a a 5 ao proliferadora/moduladora 
de hormonios. 


Tabela 3 - Lesoes precursoras do carcinoma do endometrio 

Classifica^ao OMS 

HE*/NIE** 

Categoria Funcional 

Manejo 

Simples sem atipia 

Complexa sem atipia 

HE 

Efeito estrogenico 

Hormonioterapia 

Simples com atipia 

Complexa com atipia 

NIE 

Pre-cancer 

Hormonioterapia 

ou cirurgia 


* HE - Hiperplasia do endometrio. 

** NIE - Neoplasia intraepitelial do endometrio. 

Fonte: Mutter GL.The endometrial Collaborative Group. 20006. 


Fatores de risco 

Os fatores de risco estao lista- 
dos na tabela abaixo. Os riscos tem re- 
la 9 ao com estados hiperestrogenicos. 

Tabela 4 - Fatores de risco para hiperplasia endometrial 

1. Obesidade 

2. Diabetes mellitus 

3. Terapia estrogenica/reposi^ao hormonal 

4. Uso de tamoxifeno 

5. Efeito estrogenico aumentado ou persistente: 

- Menarca precoce 

- Menopausa tardia 

- Nuliparidade/pauciparidade 

-Tumor ovariano produtor de estrogenio 

- Anovula^ao 

Fonte: o autor 

Diagnostic 

O correlato clinico mais 
frequente e o sangramento uterino 
anormal. Na ocorrencia, a pesquisa 
diagnostica come 9 a pelo exame ul- 
trassonografico pelvico transvaginal 
(USTV), para avaliar a espessura do 
endometrio. Em caso de se constatar 
o espessamento, novos exames devem 
ser feitos, pelo risco de ser hiperplasia 
atipica ou mesmo carcinoma. 
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Os estudos demonstraram 
que o endometrio com ate 4 mm de 
espessura e indicativo de ausencia de 
carcinoma 1 e que as mulheres com 
sangramento uterino anormal na pos- 
-menopausa, diagnosticadas com can¬ 
cer, em 96% das vezes havia espessa- 
mento endometrial acima de 6 mm. 
Quando nao usavam terapia de repo- 
si?ao hormonal, a especificidade do 
achado foi de 92% 7 . 

A questao pratica e se a es¬ 
pessura do endometrio, medida pela 
ultrassonografia, tern um valor seguro 
que possa embasar condutas e dispen- 
sar outros exames. Isso e pertinente 
tanto para os casos de mulheres que 
sangram anormalmente como para as 
que nao tenham sangramentos anor- 
mais e realizaram ultrassonografia por 
quaisquer outros motivos 8 . 

Se for usado o valor de 4 mm 
na espessura do endometrio como 
limite a partir do qual novos testes 
diagnostics devam ser realizados, 
mulheres sem sangramento na pos- 
-menopausa tern uma quantidade exa- 
gerada de falsos-positivos, o que de- 
signa baixo valor preditivo positivo 9 . 

Em estudo com 339 mulhe¬ 
res que tiveram sangramento uterino 
na pos-menopausa foram encontra- 
dos 39 carcinomas quando a espessu¬ 
ra endometrial, avaliada pela USTV, 
era de 5mm a 7mm. E, em outras 35 
pacientes a neoplasia maligna estava 
presente em espessuras superiores a 8 
mm. Em nenhuma mulher com espes¬ 
sura do endometrio inferior a 4 mm foi 
diagnosticado cancer. A conclusao dos 
autores foi a de que o uso de 4 m como 
ponto de corte para medida da espes¬ 
sura endometrial pela USTV demons- 
trou possuir 100% de sensibilidade e 


60% de especificidade 10 . A literatura 
mostra outros estudos com conclusoes 
iguais 11 . 

Em outro estudo, realizado 
com 1.926 mulheres na pos-meno¬ 
pausa e assintomaticas, 1.833 tiveram 
a medida da espessura do endometrio 
inferior a 6 mm, e 93, superior a 6 mm. 
Dentre as que tinham espessura maior 
que 6 mm foram diagnosticados 42 ca¬ 
sos de hiperplasia atipica e carcinoma 
do endometrio nos exames histopato- 
logicos. Dentre as que tinham espes¬ 
sura endometrial menor que 6 mm, 
1.750 realizaram biopsias e foram 
diagnosticados cinco casos de doen?a 
endometrial 12 

Em decorrencia dos estudos 
e no intuito de diminuir interven 9 oes 
desnecessarias, a maioria dos serv^os 
usa 5 mm de espessura endometrial, 
medidos pela USTV, como ponto de 
corte. A partir dai devem ser realiza¬ 
dos novos exames para estabelecer o 
diagnostic, que deve ser comprovado 
por estudo histopatologico. 

A amostra do endometrio 
pode ser obtida por biopsia ambulato- 
rial, usando canula aspirativa ou cure- 
ta de Novak, histeroscopia com biop¬ 
sia dirigida ou curetagem uterina. Em 
casos com espessamento endometrial 
difuso pode ser empregado AMIU na 
obten 9 ao de tecido para analise 

Tratamento 

A maior aten 9 ao deve ser dada 
quando o diagnostic histologic for 
hiperplasia endometrial atipica, devi- 
do a sua correla 9 ao com o adenocar¬ 
cinoma. Com este diagnostic, a te- 
rapeutica e a histerectomia total, com 
salpingo-ooforectomia bilateral. 
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Os estudos demonstram que 
cerca de metade das pacientes com 
hiperplasia endometrial atipica tera o 
diagnostico mudado para adenocarci¬ 
noma do endometrio, na pe?a opera- 
toria 1 . Isso aponta a necessidade de 
informar a paciente da possibilidade, 
pela eventual necessidade de amplia- 
5 ao da cirurgia que ja estaria autoriza- 
da pelo consentimento livre e esclare- 
cido e/ou necessidade de reoperasao 13 . 

Na suspeita intraoperatoria de 
carcinoma, constatando o diagnostico 
por exame de congela?ao, a condu- 
ta deve ser o estadiamento cirurgico 
completo, conforme a recomenda 9 ao 
FIGO para o carcinoma endometrial 13 . 

Em vista de a maioria das pa¬ 
cientes estar na perimenopausa, alem 
do risco de possivel diagnostico mais 
gravoso na pe?a operatoria, a abor- 
dagem cirurgica mais frequente e a 
histerectomia total com salpingo-oo- 
forectomia bilateral. No caso de haver 
diagnostico histologico pos-opera- 
torio, e grande a possibilidade de ser 
carcinoma em estadio inicial e, em 
muitos casos, a cirurgia inicial pode 
ser aceita como suficiente para o caso. 
As bases de evidencia suportam a nao 
realiza 5 ao de linfadenectomia como 
pratica opcional em casos seleciona- 
dos de cancer inicial 13 . 

Caso a paciente tenha desejo 
de preservar a fertilidade ou de manter 
o utero por outro motivo, o tratamento 
da hiperplasia atipica sera com pro- 
gestogenios. Os derivados isoxalicos 
da testosterona, como a gestrinona, 
tambem sao efetivos, embora nao se- 
jam mais utilizados pelos efeitos cola- 
terais que provocam 1 . 

Pode-se usar a progesterona 
ou progestogenios sinteticos, sendo 


estes mais potentes. A administrafao 
pode ser oral, parenteral ou intraute- 
rina (sistema medicamentado). A via 
oral e mais usada e aparece como pri- 
meira indicasao em livros e textos. No 
entanto, esta havendo aumento gradu¬ 
al de prescr^ao para o sistema intrau- 
terino liberador de progestogenio. O 
farmaco escolhido deve ser iniciado 
e continuado por tres a quatro meses, 
quando se reavalia o endometrio. As 
doses sao variaveis de acordo com a 
potencia do composto hormonal. 

As mcdicagocs mais usadas sao: 

a) acetato de medroxiprogesterona, 
20mg a 30mg por dia; 

b) acetado de megestrol, 40mg por dia 
(o comprimido devera ser fracionado); 

c) noretisterona, 20mg a 30mg por dia; 

d) ciproterona 1 OOmg a 150mg por dia 1 . 

Apos o periodo terapeutico 
inicial deve ser feita nova avaliagao 
histologica do endometrio. Na op?ao 
pelo sistema intrauterino medicamen¬ 
tado, tambem e necessaria a obtenfao 
de material endometrial para avalia 5 ao 
histologica. Nao e preciso retirar o sis¬ 
tema intrauterino para realizar a biop- 
sia. Caso ele saia, recolocar no mesmo 
momento. 

Na comprova 5 ao da eficacia 
terapeutica, ou seja, na ausencia da 
hiperplasia, o tratamento sera modi- 
ficado. A terapeutica passa a ser pro- 
filatica. O farmaco em uso passara a 
ser ministrado nas segundas fases dos 
ciclos menstruais, a partir do 14° dia 
da mcnstruagao: acetado de medro¬ 
xiprogesterona, lOmg por dia, ou no¬ 
retisterona, lOmg por dia. Quanto ao 
sistema intrauterino, ficara inserido 
ate a epoca oportuna do planejamento 
reprodutivo, se for o caso. Enquanto o 
tratamento estiver sendo feito, ha ne- 
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cessidade do acompanhamento com 
USTV e biopsias periodicas, a cada 
seis meses. O tratamento pode ser 
mantido ate a paciente entrar em me- 
nopausa 1 . 

Nao ha indicagao para ablagao 
endometrial no caso de diagnostico de 
hiperplasia do endometrio atipica 1 . No 
desejo de gravidez, apos a primeira 
avaliagao com constatagao da eficacia 
terapeutica, a paciente sera liberada 
e se iniciam esquemas de indugao da 
ovulagao ou tecnicas de reprodugao 
assistida. Muitas das pacientes preci- 
sarao da reprodugao assistida pelo fa- 
tor idade e tambem pelo fato de muitas 
serem anovulatorias, sendo esse o mo- 
tivo da hiperplasia 1 . 

Na suspensao do tratamento 
e comum o retomo da hiperplasia do 
endometrio atipica. Neste caso a indi¬ 
cagao cirurgica toma-se imperativa 14 . 

A hiperplasia sem atipia pode- 
ra ser simples ou complexa, e a abor- 


dagem nao requer a histerectomia. A 
alteragao regride com o uso de pro- 
gesterona ou progestogenios sinteticos 
orais ou com aplicagao do sistema in- 
trauterino liberador de progestogenio. 

O tratamento mais usado e 
com hormonios orais nas segundas 
fases dos ciclos, da mesma forma que 
se usa o tratamento de manutengao, 
citado anteriormente para a hiperpla¬ 
sia atipica, de forma a garantir ciclos 
menstruais regulares mensais 1 . 

Mulheres sexualmente ativas, 
na pre-menopausa e adolescentes po- 
dem ser tratadas com hormonios que 
promovem anticoncepgao, com bons 
resultados: acetado de medroxiproges- 
terona ou contraceptives hormonais 
com combinagao de hormonios 1 . 

Mulheres que desejam engra- 
vidar sao geralmente anovulatorias. 
Sendo esse o caso, deverao receber tra¬ 
tamento com progestogenios e indugao 
da ovulagao apos a menstruagao 1 . 
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CANCER DO ENDOMETRIO 


Etelvino de Souza Trindade 


O mais comum nos EUA, e a 
oitava causa de morte e o quarto 
cancer feminino em incidencia, 
atras das localizagoes em mamas 
epulmdes, e do cancer colorretal. 
Ocorre preferencialmente apos a 
menopausa 
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Cancer do 
endometrio 


Etelvino de Souza Trindade 


Carcinoma do endometrio e 
um “tumor epitelial maligno do corpo 
uterino, geralmente com diferenciagao 
glandular, originado do endometrio e 
com potencial para invasao do miome- 
trio e de disseminagao para locais a dis- 
tancia”, segundo a dcfinigao da OMS. 

Nos Estados Unidos da Ame¬ 
rica, e o cancer ginecologico mais co¬ 
mum; o quarto feminino em inciden- 
cia, apos as local izagocs em mamas, 
pulmoes e colorretal; e a oitava causa 
de morte. 

Entre 2% e 3% da populagao 
feminina terao cancer de endometrio 1 . 

A doenga ocorre preferente- 
mente em mulheres apos a menopausa 
e existe uma relag ao do aumento de 
gravidade com o aumento da idade 


da mulher. O estrogenio esta defmido 
como fator importante no desenvolvi- 
mento da maioria dos adenocarcino¬ 
mas do endometrio. Assim, qualquer 
fator que aumente a exposigao estro- 
genica sem o efeito de oposigao da 
progesterona aumentara o risco para a 
doenga 2 . 

No Brasil, a estimativa em 
2016 era de 6.950 casos novos desse 
cancer, com taxa de 6,74 casos por 100 
mil mulheres. 3 

Fatores de risco 

A tabela 1 mostra o risco re- 
lativo para carcinoma do endometrio, 
em conformidade com caracteristicas 
da mulher e da neoplasia. 


Tabela 1 - Fatores de risco para o cancer endometrial 

Caracteri'stica 

Risco relativo 

Nuliparidade 

2-3 

Menopausa tardia, apos 52 anos 

2-4 

Obesidade: sobrepeso entre 1 OKg e 23 Kg 

3 

sobrepeso > 23 Kg (efeito estrona) 

10 

Diabetes mellitus 

2,8 

Terapia estrogenica sem oposigao - dose e tempo dependentes 

4-8 

Terapeutica com tamoxifeno * 

2-3 

Hiperplasia endometrial atipica 

8-29 

Sindrome de Lynch II 

20 


* 0 risco parece estar mais relacionado ao cancer de mama que ao uso do farmaco. 
Fonte: Berek JS (ed.) Berek & Novak's Gynecology. Fifteenth edition. 20122. Modifkado. 
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Patologia 

Ha dois tipos de carcinoma do endometrio com caracteristicas proprias, 
conforme mostrado na Tabela 2. 


Tabela 2 - Cancer do endometrio 

Caracteristica 

Tipo 1 

Tipo II 

Comportamento 

Inicio pouco agressivo 

Desde o inicio agressivo 

Histologia do tumor 

Endometrioide 

Seroso 

Celulas claras 

Carcinossarcoma* 

Histologia do endometrio 
adjacente 

Hiperplasia atipica 

Atrofico ou 

Cistico 

Grau histologico 

Baixo 

Alto e nao considerado 

Imunoistoquimica 

Receptor de estrogenio. 
Mutagoes: PTEN, K-ras, 
Instabil. microssatelite, 

B-catenina. 

Nao tern receptor de 
estrogenio. 

Mutagoes: HERI/neu, 
p53, pi 6, e-caderina. 

Lesao precursora 

Hiperplasia atipica 

Neoplasia intraepitelial 
endometrial 

Faixa etaria da mulher 

Perimenopausa 

Posmenopausa 

Paridade 

Nulipara 

Multipara 

Relagao com estados 
hiperestrogenicos 

Sim 

Nao 


* Carcinossarcoma e estudado junto com os sarcomas uterinos. Esta incluido porque tern comportamento 
biologico, quanto a disseminagao, mais semelhante aos carcinomas. 

Fonte: Berek JS (ed.) Berek & Novak's Gynecology. Fifteenth edition. 20122. 


O carcinoma tipo I tern histo- 
logia endometrial e abrange cerca de 
80% dos casos. A maioria e de baixo 
grau histologico, tern receptores estro- 
genicos positivos, esta associada ao 
hiperestrogenismo e provem de hiper- 
plasias atipicas do endometrio. 

Tais tumores do tipo I apre- 
sentam um defeito genetico, observa- 
do em 83% dos casos 4: : e a mutafao do 
gene PTEN, um supressor tumoral 5 . 
Eles tendem a ser bem diferenciados 
e minimamente invasivos 6 . Nao e co- 
nhecida a base molecular que permite 


a evolufao da hiperplasia atipica para 
cancer invasor, porque somente um 
pequeno numero dos fatores envolvi- 
dos podem ser reproduzidos 2 . 

O carcinoma do tipo II nao 
esta relacionado com niveis estrogeni- 
cos sericos elevados. Provem de uma 
lesao precursora, a neoplasia intraepi- 
telial endometrial - NIE, que inicia em 
um endometrio atrofico. As pacientes 
costumam ser mais idosas que as que 
desenvolvem o carcinoma tipo I. Os 
tumores do tipo II apresentam como 
defeito genetico mais frequente o gene 
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p53. Tambem estao alterados os genes 
HERl/neu e pi6, alem da e-caderi- 
na e da perda de heterozigoticidade 
(LOH) 7 . A altera£ao genetica expressa 
TP53 esta presente em cerca de 90% 
dos tumores serosos 8,9 . 

As altcragocs moleculares 
desses dois tipos de carcinoma de- 
terminam diferentes prognosticos. O 
carcinoma tipo I esta limitado ao utero 
em 70% dos casos e a sobrevida das 
pacientes em cinco anos e superior a 
85%. 

O carcinoma tipo II tern curso 
clinico mais agressivo e menor sobre¬ 
vida. Mais de um terfo das pacientes 
com este carcinoma apresentam do- 
eng:a extrauterina, mesmo em estadios 


iniciais, o que se traduz em sobrevida 
global em tomo de 20% 1011 . 

Os estudos tern demonstrado 
outras altera 5 oes geneticas relaciona- 
das ao desenvolvimento do carcinoma 
endometrial 12 . Algumas sao mostradas 
na Tabela 2. 

O carcinoma tipo I tem a ar- 
quitetura do endometrio com glandu- 
las e estroma. A medida que ser tor- 
na menos diferenciado passa a conter 
mais areas solidas e menos glandulas, 
com aumento das atipias celulares. O 
grau histologico e muito importante 
para o planejamento terapeutico e o 
prognostico. Na tabela 3 esta o crite- 
rio FIGO de defmi?ao de grau para o 
adenocarcinoma endometrioide. 


Tabela 3 - Definigao para o grau do carcinoma endometrial - FIGO 
Grau histopatologico de diferenciagao 

G1 - Menos de 5% de padrao de crescimento nao escamoso ou morular 
G2 - Entre 6% e 50% de padrao de crescimento nao escamoso ou morular 
G3 - Mais de 50% de crescimento nao escamoso ou morular 

Notas sobre o grau histologico 

Tumores G1 ou G2 que apresentam atipia nuclear muito intensa, considerada nao 
apropriada para o grau, elevam em um grau: G1 passa para G2 e G2, para G3 

No adenocarcinoma seroso, adenocarcinoma de celulas claras e carcinoma de celulas 
escamosas, o grau nuclear tem precedencia 

Adenocarcinoma com diferencia^ao escamosa e graduado de acordo com o grau 
nuclear do componente glandular 

Fonte: FIGO Committee on Gynecologic Oncology. 2014 13 


Alem do carcinoma endome¬ 
trioide, que tem os dois tipos descritos, 
ha outros carcinomas de ocorrencia no 


corpo uterino que estao classificados 
como consta na Tabela 4, inserida na 
pagina a seguir. 
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Tabela 4 - Classifica^ao dos 
carcinomas endometriais 

Adenocarcinoma endometrioide: 

Viloglandular ou papilar 
Secretorio 

Com diferenciagao escamosa 
Carcinoma mucinoso 

Carcinoma seroso papilar 
Carcinoma de celulas claras 
Carcinoma escamoso 

Carcinoma indiferenciado 
Carcinoma misto 

Fonte: Berek JS (ed.) Berek & Novak's gynecology. 

Fifteenth edition. 2012 2 

Rastreamento 

Nao existe um teste para ras¬ 
treamento do cancer endometrial que 
seja custo-efetivo e aceitavel para re- 
du?ao da mortalidade. Mesmo para 
pessoas de alto risco o rastreamento 
nao chega a ser eficaz porque, com os 
exames disponlveis, detecta somente 
metade dos casos. Nao ha estudo con- 
trolado, informado ou publicado que 
tenha sido realizado ou esteja em rea- 
liza 9 ao buscando metodos efetivos de 
rastreamento 2 . 

A esperan?a de que a ultras- 
sonografia transvaginal pudesse pre- 
encher a lacuna do rastreamento nao 
se comprovou, porque os estudos que 
avaliaram esse exame para a finalidade 
almejada nao conseguiram demonstrar 
sua eficacia na redu?ao da mortalidade 
pelo cancer 14 . 

Apesar dos estudos demons- 
trando a nao eficacia, a ultrassonogra- 
fia transvaginal pode ser indicada em 
rastreio de mulheres assintomaticas, 


em casos especificos, na procura de 
doen 5 a endometrial oculta 15 . 

Os casos que se enquadram 
nao sao muitos, e se destacam somente 
duas situaqoes: 

a) mulheres em uso de reposi?ao hor¬ 
monal estrogenica na pos-menopausa 
sem a contraposi?ao de progestoge- 
nios, e 

b) membros de familias com cancer 
colorretal nao poliposo hereditario - 
sindrome de Lynch 16 . 

As mulheres que usam tamo- 
xifeno nao sao beneficiadas pela ul- 
trassonografia e nem pela realiza 5 ao 
de biopsia endometrial, quando en- 
contrado espessamento endometrial 
no exame ultrassonogafico. 1718 

Varios estudos demonstraram 
que a realiza?ao de ultrassonografia de 
rotina em mulheres assintomaticas em 
uso de tamoxifeno nao deve ocorrer, 
por ter baixa especificidade e pequeno 
valor preditivo positivo. A avalia£ao 
do endometrio dessas mulheres deve 
ser limitada aos casos em que haja 
sangramento uterino 19 . 

Diagnostics 

As faixas etarias mais fre- 
quentes de incidencia de adenocarci¬ 
noma do endometrio sao a sexta e se- 
tima decadas da vida, com media aos 
60 anos; 75% dos casos ocorrem em 
mulheres apos os 50 anos de idade 2 . 

Em 90% das vezes ha um sin- 
toma precoce, o sangramento uterino 
reconhecido pelas mulheres como 
anormal, relatado como de inicio re- 
cente (media de tres meses do apare- 
cimento) e se torna o motivo para a 
consulta medica. Algumas pacientes 
sentem desconforto no baixo abdome 
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e entre as mais idosas pode ocorrer he- 
matometra ou piometra por estenose 
do canal cervical 2 - 

O sangramento anormal na 
perimenopausa ou na pos-menopausa 
deve ser visto sempre como um sinal 
de alerta para pesquisa diagnostica. 

A mulher com cancer de en¬ 
dometrio invariavelmente apresenta 
sangramento uterino anormal, caracteri- 
zado como menometrorragia, oligome- 
norreia ou sangramento ciclico que con- 
tinua apos a idade usual de menopausa. 

Para a mulher na pre-meno- 
pausa o diagnostico de cancer tambem 
deve ser cogitado em casos de sangra- 
mentos persistentes ou recorrentes, 
nas obesas e naquelas com ciclos ano- 
vulatorios cronicos 2 . 

Na Tabela 5 estao as causas 
mais frequentes de sangramento uteri¬ 
no e o percentual de ocorrencias. 


Tabela 5 - Causas de sangramento 
uterino na pos-menopausa 

Causa do sangramento 

Porcentagem 

Atrofia do endometrio 

60% a 80% 

Terapia de reposigao hormonal 

15% a 25% 

Polipo endometrial 

2% a 12% 

Hiperplasia endometrial 

5% a 10% 

Cancer endometrial 

10% 


Fonte: BerekJS (ed.) Berek & Novak's gynecolgy. 
Fifteenth edition. 2012 2 


A realizagao da biopsia en¬ 
dometrial no consultorio e aceitavel 
como primeiro passo na abordagem da 
mulher com sangramento anormal. 

Dentre os metodos de obten- 
gao da amostra, a aspiragao com ca- 
nula (Pipelle) e a mais referenciada na 
literatura 20 . 

No entanto, se o diagnostico for 
negativo, nao se pode descartar a suspeita 


e ha necessidade de ampliar a pesquisa 21 . 

A acuracia da biopsia, reali- 
zada no consultorio, e de 90% a 98%, 
avaliada em comparagao com amostra 
obtida por curetagem uterina e pegas 
de histerectomia 22 . 

A presenga de liquido na cavi- 
dade uterina, tida como ominosa, ce- 
deu lugar para a avaliagao da espessura 
endometrial, como parametro para sus- 
peigao ou nao de neoplasia. O ponto de 
corte, considerado seguro para se defi- 
nir o endometrio como inativo, e 4 mm 
ou menos. Acima de 8 mm de espessu¬ 
ra devera ser considerado como endo¬ 
metrio com atividade. 

Em vista de o corte em 4 mm 
ser indutor de muita intervengao, e a 
maioria dos resultados ser negativa, os 
autores consideram, para fins praticos, 
a continuagao da pesquisa diagnostica 
quando o endometrio mede 5 mm ou 
mais de espessura. Em mulheres que 
usam reposigao estrogenica e habitual 
ser encontrada espessura endometrial 
maior que 5 mm, sem neoplasia ou hi- 
perplasia endometrial. Ernbora seja um 
encontro usual, essas mulheres preci- 
sam ser pesquisadas e acompanhadas 
com rigor. 

Se o endometrio estiver muito 
espessado e principalmente em caso de 
espessamento difuso, o uso de AMIU 
para obter material pode permitir amos¬ 
tra adequada ao diagnostico. 

A histeroscopia e o padrao ouro 
para o diagnostico. Na nao disponibili- 
dade do metodo - e sem a confiabilidade 
nos exames realizados - deve ser reali- 
zada a curetagem uterina semiotica. 23 
A visao histeroscopica mostra carac- 
teristicas sugestivas da existencia do 
cancer endometrial, como mostrado na 
Tabela 6, a seguir, e permite a escolha 
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da melhor area para fazer a biopsia. 


Tabela 6 - Aspectos histeroscopicos 
sugestivos de malignidade endometrial 

Aumento da espessura, as vezes 
com aspecto polipoide 

Aspecto cerebroide e friavel 
Areas de necrose 

Presen^a de sangramento espontaneo 
Aumento da vascularizagao com vasos atipicos 

Orificios glandulares agrupados 

Fonte: o autor 

Outros exames de imagem 
que nao a ultrassonografia proporcio- 
nam poucos subsidios no diagnostico, 
mas sao uteis na avaliagao pre-opera¬ 
toria e no planejamento da cirurgia. 

Avaliagao pre-tratamento 

A paciente com diagnostico 
de carcinoma do endometrio deve ser 
bem avaliada antes da cirurgia. Fre- 
quentemente, a mulher com a doenga 
e mais idosa e pode ter varios proble- 
mas de saude associados, como obe- 
sidade, diabetes mellitus, hipertensao 
arterial e outros, que podem ser causa 
de dificuldades e/ou complicagoes na 
abordagem cirurgica 2 . 

Quaisquer sintomas e/ou si- 
nais referentes a bexiga e intestinos 
devem ser investigados e avaliados. 
No exame fisico, examinar as rotas de 
disseminagao do cancer, como a pal- 
pagao de linfonodos inguinais, massas 
abdominais, envolvimento grosseiro 
de colo do utero e parametrios. 

Qualquer achado apontara a 
estrategia a ser empregada para o tra- 
tamento 2 . 

A avaliagao pulmonar com 
Raios X de torax e importante, tanto 


para pesquisa de metastase como para 
avaliagao do estado respiratorio da pa¬ 
ciente. 

Tambem e importante solici- 
tar testes que rastreiam as fungoes re¬ 
nal e hepatica, e solicitar interconsulta 
para avaliagao cardiologica 2 . 

A tomografia computadoriza- 
da (TC) do abdome e da pelvis e util, 
principalmente no caso de adenocarci¬ 
noma tipo II, para avaliar a pertinencia 
da indicagao de cirurgia minimamente 
invasiva. 

Mas nao tem boa resolugao 
para avaliar comprometimento linfo- 
nodal por informar, com alta frequen- 
cia, falsos resultados negativos 2 . 

A ressonancia magnetica 
(RM), assim como a ultrassonogra¬ 
fia, permite informagoes importantes 
quanto a invasao miometrial e dos pa¬ 
rametrios. 

Alem disso, permite a avalia¬ 
gao pre-operatoria da disseminagao 
tumoral no abdome, antecipando o es- 
tadiamento cirurgico. 

Muitos servigos, que dispoem 
do equipamento, o adotam como exa¬ 
me de rotina pre-operatoria, pelo va¬ 
lor das informagoes obtidas e a alta 
acuracia 24,25 . 

A tomografia por emissao de 
positrons acoplada a tomografo (PET- 
CT), na avaliagao pre-operatoria, pode 
auxiliar no discemimento de imagens 
suspeitas, mas tem seu uso mais apro- 
priado no seguimento de casos trata- 
dos. 

O CA 125 esta aumentado em 
casos de doenga avangada, quando e 
interpretado como indicativo de doen¬ 
ga fora do utero. Nesse caso, e muito 
importante quando a doenga aparente- 
mente esteja confmada ao utero 2 . 
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Estadiamento 

O estadiamento e cirurgico. 
Em pacientes que nao serao operadas 
em decorrencia de o estado de saude 
estar muito comprometido por comor- 
bidades ou pelo avan 90 da doen?a, 
aplica-se ainda o estadiamento clini- 
co, FIGO de 1971, apontado abaixo 
na Tabela 7. 


Tabela 7 - Estadiamento clinico - FIGO 1971 

Estagio 

Descrigao 

0 

Carcinoma in situ 

1 

Tumor se restrinqe ao utero (incluindo istmo cervical) 

la 

Histerometria igual ou menor a 8 cm 

lb 

Histerometria maior que 8 cm 

IbGI 

Carcinoma bem diferenciado 

lbG2 

Carcinoma diferenciado com areas solidas 

lbG3 

Carcinoma totalmente indiferenciado ou 
predominantemente solido 

II 

Tumor compromete o colo do utero, mas ainda 
esta restrito ao utero 

III 

Tumor nao se restringe ao utero e se estende a 
pelve verdadeira. 

Inclui metastase na vagina 

IV 

Tumor se estende alem da pelve verdadeira, ou 
compromete a mucosa da bexiga* e/ou do reto 

IVa 

Presenga de metastases em orgaos adjacentes 

IVb 

Presenga de metastases em orgaos distantes 


* 0 edema bolhoso nao inclui nesse estagio. 
Fonte: FIGO. Classification and staging, 1971 26 


Com o avan£o nos metodos 
diagnosticos, nos cuidados anestesi- 
cos e no controle de doen?as, a maio- 
ria das pacientes com adenocarcinoma 
de endometrio tern condi95es de ser 
submetida a cirurgia estadiadora e te- 
rapeutica 2 . 

A cirurgia consiste na histe- 
rectomia total, salpingo-ooforectomia 
bilateral, linfadenectomia pelvica e 
para-aortica, e lavado peritoneal, con- 
forme recomendado pela FIGO. 

No entanto, apos mais de sete 
anos da recomenda 9 ao, a linfadenec¬ 
tomia pelvica e para-aortica nao se 
tomou pratica universal e persistem 
controversias quanto a sua inscrgao 


nos protocolos dos serv^os que tra- 
tam cancer. Por isso, muitos dos gran- 
des servi 90 s e clinicas elaboraram al- 
goritmos proprios para a abordagem 
cirurgica e continuam a ser realizados 
estudos a procura de um consenso. 

A linfadenectomia pelvica e 
para-aortica e aceita por todos os que 
praticam a ginecologia oncologica 
como o ponto mais importante para 
saber se a doen 9 a e extrauterina. 

No entanto, os estudos tern 
demonstrado que o procedimento nao 
esta relacionado com sobrevida global, 
nem com intervalo livre de doen 9 a 2 . 

O estudo ASTEC 27 e o GOG 
33 28 , ja antigo, mas ratificado pela ex- 
celencia do metodo, demonstrou que 
nas pacientes sem invasao miometrial 
ou com comprometimento miometrial 
superficial, a probabilidade de metas- 
tase linfonodal e muito baixa. 

Um outro estudo posterior, 
tambem com referencial de qualidade, 
demonstrou que pacientes em estadios 
iniciais do cancer endometrial endo- 
metrioide, com invasao superficial do 
miometrio e tumor menor que 2 cm de 
diametro, raramente produzem metas- 
tase linfatica 29 

Em resumo, o estadiamento ci¬ 
rurgico identifica pacientes com doen 9 a 
disseminada e com alto risco de recor- 
rencia; aponta as pacientes que precisam 
de tratamento adjuvante; reduz o nume- 
ro de pacientes para tratamento adjuvan¬ 
te desnecessario e possibilita a remo 9 ao 
da doen 9 a linfatica. 

Para ser comparada a tabela 
acima, na pagina a seguir esta a Tabela 
8, contendo o estadiamento FIGO em 
uso. Ela esta, disponlvel on line em sua 
mais recente atualiza 9 ao, datada de 14 
de julho de 2016. 
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Tabela 8 - Estadiamento 

Estagio 

Achados patologicos pos-operatorios 

1* 

Tumor confinado ao corpo uterino. 

IA* 

Sem invasao miometrial ou com invasao menor que 
50% de sua espessura. 

IB* 

Invasao miometrial igual ou maior que 0%, sem 
atingir a serosa. 

II* 

Tumor invade o estroma do colo do utero, sem 
estender alem do utero.** 

III* 

Tumor estende para fora do utero, sem sair da 
pelve verdadeira. 

IMA* 

Tumor invade a serosa uterina e/ou os anexos.*** 

IIIB* 

Tumor invade a vagina e/ou parametrios.*** 

me* 

Metastases para linfonodos pelvicos e/o 
para-aorticos.*** 

IIICl* 

Linfonodos pelvicos positivos. 

IIIC2* 

Linfonodos para-aorticos positivos com ou sem 
linfonodos pelvicos positivos. 

IV* 

Tumor invade a mucosa da bexiga e/ou mucosa 
do reto e/ou metastases a distancia. 

IVA* 

Tumor invade a mucosa da bexiga e/ou do reto. 

IVB* 

Metastases a distancia, incluindo metastases 
intra-abdominais e/ou linfonodos inguinais. 


*G1,G2eG3. 

** 0 envolvimento glandular endocervical unico deve ser considerado como estadio I e nao 
mais como estadio II. 

*** A citologia positiva deve ser relatada separadamente sem mudar o estadiamento. 

Fonte: FIGO Committee on Gynecologic Oncology. FIGO staging. 2014 30 

Na cirurgia estadiadora/tera- 
peutica, duas considera?oes sao im- 
portantes. 

A primeira delas e que, salvo 
raras excefoes, todas as pacientes se- 
rao abordadas primariamente pela ci¬ 
rurgia. A segunda e que, na abordagem 
laparotomica, a incisao no baixo ab- 
dome, tipo Pfannestiel. e insuficiente 
para a execu?ao da cirurgia, devido a 
dificuldade de acesso a cadeia linfono- 
dal para-aortica.A bifurcasao da aorta 
abdominal esta situada na regiao cor- 
respondente ao umbigo 31 . 

Variaveis prognosticas 

A variavel mais importante e 
significativa no prognostico e o esta¬ 
dio da doen?a. 

Mas, ha muitos outros fatores 
individuals que afetam o desfecho, 
quanto a recorrencia e sobrevida, con- 
forme a Tabela 9. 


A citologia peritoneal positiva 
geralmente esta associada com outros 
fatores de mau prognostico. Quando 
nao esta associada com outra eviden- 
cia de doen 5 a extrauterina e nem com 
outros fatores de mau prognostico, nao 
tern efeito significativo na recorrencia 
e sobrevida. Mas, em caso contrario, 
na presen 9 a das associasoes omino- 
sas, ha aumento da possibilidade de 
metastase a distancia, bem como da 
recorrencia intraperitoneal do carcino¬ 
ma, o que e significativo na sobrevida. 
O tratamento adjuvante com diversas 
abordagens, indicado pela constatafao 
de citologia positiva, nao demonstrou 
beneficio 2 . 


Tabela 9 - Variaveis prognosticas no 
carcinoma endometrial 

Idade 

Tipo histologico 
Grau 

Invasao miometrial 
Invasao do espago linfovascular 
Invasao istmo-cervical 
Envolvimento anexial 
Metastase linfonodal 
Disseminaq:ao na cavidade abdominal 
Tamanho do tumor 

Presenga ou nao de receptores hormonais 

DNA ploidia/indice proliferativo 

Genetica tumoral/marcadores tumorais 

Fonte: BerekJS (ed.) Berek & Novak's gynecology. 

Fifteenth edition. 2012 2 

Tratamento 

O tratamento cirurgico para 
estadios iniciais do carcinoma endo¬ 
metrial, seguido ou nao de radiotera- 
pia, e o mais empregado em todo o 
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mundo. Inclui a citologia Peritoneal, 
histerectomia total, salpingo-ooforec- 
tomia bilateral e linfadenectomia. 

Nos casos de cancer nao en- 
dometrioide, a omentectomia, a apen- 


dicectomia e biopsias peritoniais sao 
incluidas. 

A Figura 1 mostra um algorit- 
mo de abordagem do carcinoma endo¬ 
metrial. 



*RT-Raditoerapia 
** Lfn - Linfonodos 

Fonte: Berek & Novak's Gynecology. 2012 2 Modificado 


Figura l.Algoritmo 


A linfadenectomia pelvica 
e para-aortica e recomendada pela 
FIGO. No entanto, ha controversias 
quanto a sua realiza 9 ao, radicalidade 
e extensao nos estadios iniciais. Nos 
casos em que ha doen?a extrauterina, 
histologia nao endometrioide e inva- 
sao muscular uterina acima de 50% da 


espessura do miometrio, sua realiza- 
?ao e consensual 2 . 

Muitos servi 90 s nao realizam 
a linfadenectomia se o tumor e grau 
histologico 1, nao ha invasao do colo 
do utero, o comprometimento invasi- 
vo do miometrio inexiste ou e super¬ 
ficial (menor que 50% da espessura) 
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e o tumor tem menos de 2 cm em seu 
maior diametro 2 . 

A complementa 5 ao terapeuti- 
ca com radio ou quimioterapia e defi- 
nida apos o resultado histologico final 
das pe?as operatorias. 

A radioterapia adjuvante ao 
tratamento cirurgico, nos estadios 
iniciais, ajuda no controle da doen 9 a 
local, mas nao afeta na sobrevida da 
paciente e pode ter efeito adverso em 
pacientes de baixo risco 32 . 

Pesquisas procuram escla- 
recer o papel da linfadenectomia no 
tratamento e desfecho do cancer do 
endometrio, havendo indicatives de 
efeito benefico na sobrevida, mas 
parece estar relacionado apenas para 
casos mais avan 9 ados. Para estadios 
iniciais ha trabalhos com resultados 
indicatives de melhora da sobrevida 
geral para pacientes de riscos medios 
e altos 33 . 

Em contrapos^ao, ha tambem 
estudos que comprovam nao haver 
beneficio na linfadenectomia nos esta¬ 
dios iniciais 34 . 

A histerectomia vaginal no 
tratamento podera ser considerada 
para pacientes selecionadas, tais como 
aquelas com obesidade extrema ou 
com prolapso uterino. Associada a 
salpingo-ooforectomia bilateral pode 
ser o tratamento para estadio inicial 
(estadio I, grau 1). A realiza?ao dessa 
cirurgia tem melhor resultado que a ra¬ 
dioterapia exclusiva 2 . 

A cirurgia minimamente in- 
vasiva tem-se comprovado eficaz e 
tem-se tornado primeira indica 9 ao nos 
servi?os que dispoem de equipamento 
e pessoal treinado para sua realiza 9 ao. 

A radioterapia exclusiva e re- 
alizada em 5% a 15% dos casos, sendo 


condi?oes comuns para a indica£ao o 
fato de as pacientes terem condi?oes 
medicas associadas, que as tomam de 
muito alto risco para se submeterem a 
cirurgia 2 . 

O cancer do endometrio cos- 
tuma ser diagnosticado precocemente, 
80% no estadio I. Isso se deve a histo- 
ria natural desse tumor. No entanto, em 
uma a cada tres mulheres que morrem 
devido a essa neoplasia e constatado 
que a doen?a era locorregional no diag- 
nostico e no tratamento iniciais. A fa- 
lha terapeutica provavelmente se deve 
ao nao reconhecimento da dissemina- 
5 ao extrauterina na cirurgia inicial. A 
terapeutica adjuvante, geralmente a 
radioterapia externa e a braquiterapia 
vaginal, permite o controle local da 
doen£a, mas nao aumenta a sobrevida 2 . 

O conhecimento das rotas 
metastaticas do cancer do endometrio 
e dos fatores preditivos pode facilitar 
na estrategia de cria 9 ao de um modelo 
individual de terapeutica alvo, quando 
da falha terapeutica cirurgica inicial. 

Na historia natural dessa do- 
en 9 a ha quatro rotas de dissemina 9 ao: 

a) extensao contigua (principalmente 
para a vagina); 

b) dissemina 9 ao hematogenica; 

c) emboliza 9 ao linfatica; e, 

d) implantes intraperitoniais de celulas 
esfoliadas do tumor. 

Nos estudos baseados na ana- 
lise regressiva, independentemente 
dos fatores de risco, foi possivel iden- 
tificar preditores prognosticos para as 
quatro rotas de dissemina 9 ao: 

1. Extensao contigua - o grau histolo¬ 
gico 3 e a invasao do espa 90 linfovas- 
cular sao preditores comprovados de 
recidiva vaginal no tumor estadio I 35 . 

2. Dissemina 9 ao hematogenica - a 
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invasao profunda do miometrio e o 
preditor mais fortemente indicativo de 
recorrencia a distancia: igual ou maior 
que 66% no estadio I e maior que 50% 
para todos os estadios 36 . 

3. Emboliza 9 ao linfatica a distancia 
- e preditora a presen 9 a de compro- 
metimento cervical do tumor e/ou dos 
linfonodos pelvicos 37 . 

4. Implantes peritoniais - ha mais de 
um preditor, como segue: 

a) estadio IV e 

b) estadio II ou III com dois ou 
mais dos seguintes fatores de risco: 
invasao cervical, citologia Perito¬ 
neal positiva para celulas malignas, 
linfonodos comprometidos e histo- 
logia nao endometrioide 38 . 

A Tabela 10, abaixo, mostra 
as taxas de recorrencia, de acordo com 
fatores de risco considerados. 


Tabela 10 - Taxas de recorrencia em 5 anos, de acordo 
com os riscos 

Categoria do risco 

Recorrencia (5 anos) 

Hematogenico: 


Todos os estagios: 


Invasao miometrial < 50% 

4% 

Invasao miometrial > 50% 

28% 

Estagio 1 (linfonodos negativos): 


Invasao miometrial < 66%* 

2% 

Invasao miometrial ^ 66% * 

34% 

Linfatico: 


Nenhum fator de risco 

2% 

Invasao estromal cervical 
ou linfonodos positivos 

31% 

Peritonial: 


Estadio IV 

63% 

Estadio II - III e > 2 fatores de risco ** 

21% 

Estadio 1 - III e < 1 fator de risco ** 

1% 

Todos *** 


Sem fatores de risco **** 

2% 

Com fatores de risco **** 

46% 


* Dois tergos de invasao 

** Invasao estromal cervical, subtipo histologico nao endometrioide, linfonodos 
comprometidos ou avaliagao citologica peritoneal positiva. 

*** Exdui invasao vaginal 

**** Para, pelo menos tres categorias de recorrencias (hematogenica, linfatica e 
peritoneal) 

Fonte: Mariani A et al. 2004 39 . Modificado. 


Pacientes com adenocarci¬ 
nomas de graus 1 e 2 sem invasao 
miometrial e nenhum fator de risco 
associado, listados na Tabela 10, tern 
excelente prognostico. Em estudo rea- 
lizado pelo GOG nao houve recorren¬ 
cia e para 100% das pacientes houve 
mais de cinco anos de intervalo livre 
de doen 9 a 40 . Estudos posteriores tam- 
bem demonstraram resultados muito 
bons sem a linfadenectomia 41 . 

A irradia 9 ao da cupula vaginal 
com braquiterapia de alta dose e bem 
tolerada, com taxas baixas de compli- 
ca 9 oes, como demonstrado no estudo 
PORTEC I, que avaliou a radioterapia 
adjuvante em estadios iniciais do can¬ 
cer endometrial 42 , e confirmado em 
muitos estudos posteriores 43 

O estudo PORTEC II visou o 
efeito da irradia 9 ao, acrescentando es¬ 
tadios mais avan 9 ados. Os resultados 
quanto aos estadios mais precoces re- 
petiram os do primeiro estudo, Quanto 
aos estadios mais avan 9 ados, a com- 
para 9 ao entre a braquiterapia de alta 
dose e a radioterapia externa mostrou 
que houve maiores recidivas pelvicas 
quando se usou a braquiterapia de cu¬ 
pula vaginal 44 . 

Os estudos PORTEC e outros 
tambem avaliaram o efeito da irradia- 
9 ao na sobrevida das pacientes e nao 
comprovaram esse efeito 32,45,46 . 

A indica 9 ao da irradia 9 ao de 
todo o abdome, indicada para carcino¬ 
ma no estadio III e IV e para pacientes 
com carcinoma seroso e carcinossar- 
coma, que tern risco elevado de com- 
prometimento e recidiva em abdome 
superior, foi superada apos o estudo 
GOG 122, que demonstrou a superio- 
ridade da quimioterapia 47,48 . 

Quando o cancer acomete o 
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colo do utero (estadio II), seja por con- 
tiguidade seja por metastase linfatica, 
o prognostico piora em rela 9 ao ao can¬ 
cer que acomete somente o corpo de 
utero. Nao ha muitos casos relatados. 

O melhor planejamento tera- 
peutico tem como estrategia: 

a) retirada do utero em todas as pa- 
cientes; 

b) inclusao da linfadenectomia, pois 
a incidencia de comprometimento de 
linfonodos pelvicos e de 36%; 

c) dedicar muita atcngao a possibilida- 
de de docnga extrauterina, pois e co¬ 
mum o cancer espalhar fora da pelvis 
para linfonodos para-aorticos, estrutu- 
ras anexiais e abdome superior 2 . 

Por isso, a conduta em estadio 
II preve duas a 9 oes: a) histerectomia 
total com salpingo-ooforectomia bila¬ 
teral e linfadenectomia pelvica e para- 
-aortica, e b) combinar a cirurgia com 
a radioterapia. 

A possibilidade de irradia?ao 
previa a cirurgia teve muitos defenso- 
res, com justificativa na possibilidade 
de a cirurgia ser menos agressiva, em 
pacientes que usualmente sao porta- 
doras de comorbidades. A tendencia 
atual e a realiza 9 ao da cirurgia como 
passo inicial e a radioterapia entrar na 
adjuvancia 2 . 

Os estadios III e IV corres- 
pondem a 7% a 10% de todos os casos 
de carcinomas endometriais. O trata- 
mento para o estadio III deve ser in- 
dividualizado, mas a cirurgia estadia- 
dora deve ser realizada, pelo alto risco 
de comprometimento linfonodal e de 
a doen 9 a estar espalhada no abdome. 
O racional da cirurgia e determinar a 
extensao da doen 9 a e remover todo o 
tumor, se possivel. Por isso, a cirurgia 
implica inclusao da citologia Perito¬ 


neal, linfadenectomia pelvica e para- 
-aortica, excisao de toda area suspeita 
dentro do abdome, omentectomia e 
biopsias peritoniais multiplas. O obje- 
tivo e a retirada de toda a doen 9 a ma- 
croscopica 2 . 

O tratamento do estadio IV e 
paciente dependente, mas usualmente 
envolve a combina?ao de cirurgia, ra¬ 
dioterapia e terapeutica sistemica hor¬ 
monal e/ou quimioterapica 2 . 

Muitos estudos demonstraram 
o efeito benefico na sobrevida obtido 
pela cirurgia citorredutora, que chega 
a ser tres vezes maior quando foi con- 
siderada otima 2 . 

Tratamento conservador 

A incidencia de cancer endo¬ 
metrial em mulheres abaixo de 40 anos 
de idade e de 4%. A consequencia e que 
ha demanda de mulheres, nessa faixa de 
idade, pela preserva 5 ao da fertilidade. 
Esse desejo nao desobriga o medico de 
atender aos principios gerais do trata¬ 
mento do cancer. No entanto, ha supor- 
te, baseado em evidencias, de que casos 
individualizados podem ser tratados de 
forma conservadora. 

A decisao pela conduta passa 
pela explica 9 ao exaustiva, para a pa¬ 
ciente, sobre os riscos a que se subme- 
te, a necessidade de atender ao tempo 
disponivel para que engravide, que ge- 
ralmente e curto, e a eventualidade de o 
tratamento conservador nao ser efetivo, 
antecipando a necessidade de nova in- 
terven 9 ao. 

Os casos que sao aceitos para 
abordagem conservadora sao as lesoes 
precursoras (hiperplasia endometrial ati- 
pica) e o adenocarcinoma endometrioi- 
de em estadio inicial. 
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Tabela 11 - Criterios para cirurgia conservadora 

1. Desejo manifesto pela paciente e mantido apos 
esclarecimento livre e consentido. 

2. A doen^a diagnosticada ser hiperplasia endometrial 
atfpica ou adenocarcinoma endometrial endometrioi- 
de grau 1. 

3. Invasao miometrial < 50% comprovada por exame de 
RM*. 

4. Ausencia de suspeita de comprometimento linfono- 
dal pelvico e para-aortico, avaliado por exame de 
imagem confiavel. 

5. Ausencia de tumor sincronico no exame fisico e 
imagenologico. 

6. Ausencia de contraindicagao para terapeutica 
hormonal. 

7. Possibilidade e compromisso da paciente para reali- 
zar seguimento rigoroso. 

*Ressonancia magnetica 

Fonte: Filho LB, etal. Ginecologia oncologica. 2014 31 . Modificado. 


Na defmigao por abordagem conserva¬ 
dora, o tratamento indie ado e hormonal 
com progestogenios orais ou sistema 
intrauterino liberador de progestoge- 
nio. Os cuidados do acompanhamento 
sao os mesmos referidos no tratamento 
conservador das hipeiplasias atipicas, 
com controles periodicos rigorosos e 
aferigoes da eficacia do tratamento, in- 
cluindo biopsias repetidas. 

A situagao mais favoravel 
para a conduta conservadora e quan- 
do ocorre adenocarcinoma em estadio 
inicial restrito a um polipo. Neste caso, 
o polipo sera removido, caso ja nao te- 
nha sido feito no exame diagnostico, 
como passo inicial do tratamento. 
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SARCOMAS UTERINOS 


Etelvino de Souza Trindade 


Cirurgia para estadios le2 
inclui histerectomia total, 
salpingo ooforectomia bilateral 
e tratamento dos linfonodos, por 
radioterapia ou mesmo cirurgia. 
Quimioterapia tambem deve ser 
considerada 
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Sarcomas uterinos 


Os sarcomas do corpo do utcro 
sao raros e constituem 2% a 6% das ma- 
lignidades locais 1 . A incidencia aumenta 
apos radioterapia pelvica em 5,38 vezes, 
em intervalo entre 10 a 20 anos 2 . 

Estes canceres sao os tumores 
mais malignos que ocorrem no utero e 
diferem do carcinoma do endometrio 
quanto ao diagnostico, ao comporta- 
mento clinico, ao padrao de dissemi- 
na£ao e a terapeutica a ser aplicada. 

CLassifica^ao 


Tabela 1 - Classificaqao dos sarcomas uterinos 

1. Puros, nao epiteliais 

A) Homologos 

a) Tumores endometriais estromais 

a.1) Sarcoma estromal de baixo grau 

a. 2) Sarcoma estromal de alto grau ou indiferenciado 

b) Tumores do musculo liso 

b. l) Leiomiossarcoma 

b. 2) Variantes de leiomiomas: Leiomioma celular 

Leiomioblastoma (leiomioma epitelioide) 

c) Tumores benignos metastatizantes 

c. l) Leiomiomatose intravenosa 

c.2) Leiomioma metastatizante benigno 
c.3) Leiomiomatose peritonial disseminada 

B) Heterologos 

a) Rabdomiossarcoma 

b) Condrossarcoma 

c) Osteossarcoma 

d) Lipossarcoma 

2. Tumores mistos epiteliais/nao epiteliais 

A) Tumor mulleriano maligno misto 

a) Homologo (carcinossarcoma) 

b) Heterologo 

B) Adenossarcoma 

Fonte: Clement P, et al. Pathology of uterine sarcomas. 1981 3 . Modificado. 

Ha tres variantes histologicas 
mais frequentes: sarcoma do estroma 
endometrial, leiomiossarcoma e car¬ 
cinossarcoma (tumor mulleriano mis¬ 
to maligno). Nas series publicadas ha 
varia 5 oes de incidencia, que podem se 
dever aos criterios patologicos usados 


Etelvino de Souza Trindade 

no diagnostico. Leiomiossarcoma e 
carcinossarcoma sao os mais comuns, 
cada um deles contribuindo com 40% 
do total. Sarcoma do estroma endome¬ 
trial ocorre em 15% das vezes e 5% 
sao outros sarcomas 2 . 

Sarcoma do estroma endometrial 

O tumor ocorre na perime- 
nopausa, entre 45 e 50 anos de idade, 
um teredo apos a menopausa. Nao tern 
correla^o com paridade ou irradiasao 
pelvica previa. 

O sintoma mais frequente e o 
sangramento uterino anormal e podem 
ocorrer dor e pressao abdominal pelo 
seu crescimento rapido. Na maioria 
das vezes, a paciente e tratada com 
diagnostico pre-operatorio de leio¬ 
mioma uterino. Algumas vezes, uma 
biopsia endometrial pode fechar o 
diagnostico. Esse tumor pode se apre- 
sentar sob tres aspectos morfologicos, 
de acordo com a atividade mitotica ce¬ 
lular e a invasao vascular. Para cada 
tipo ha um prognostico proprio. Os ti- 
pos sao: nodulo estromal endometrial, 
sarcoma estromal endometrial e sarco¬ 
ma de alto grau ou indiferenciado. 

O nodulo estromal endometrial 
e uma lesao solitaria, confmada ao ute¬ 
ro, sem invasao linfovascular. Na his- 
topatologia ha menos de cinco mitoses 
em 10 campos microscopicos avalia- 
dos. Este tipo tumoral deve ser consi- 
derado benigno, porque nao se observa 
recorrencia nem morte devido a ele 4 . 

O sarcoma estromal endome¬ 
trial era chamado de sarcoma estromal 
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endometrial de baixo grau ou miose 
estromal endolinfatica. O tumor e dife- 
rente do sarcoma estromal endometrial 
de alto grau ou indiferenciado por apre- 
sentar taxa inferior a 10 mitoses em 10 
campos microscopicos. Seu curso clini- 
co e mais protraido. As recorrencias sao 
tardias, frequentemente locais e raras 
a distancia 5 Em 40% dos casos ele se 
estende alem do utero no momento do 
diagnostico, mas a disscminagao, em 
dois tcrgos dos casos, esta confinada a 
pelve. A recidiva ocorre em metade dos 
casos, em cinco anos. A cura e a sobre- 
vivencia sao comuns, mesmo em casos 
de recidivas e metastases 6 . 

Os casos de recidivas e metas¬ 
tases dependem da abordagem inicial, 
que deve ser radical, com a retirada de 
todo tumor macroscopico. Os anexos 
tambem devem ser rotineiramente reti- 
rados, pelo risco do comprometimento 
ovariano e possivel efeito estrogenico 
sobre o tumor, pois ha evidencias de 
que esse tumor e hormonio dependen- 
te, estrogenio responsivo. A radiote- 
rapia tern efeito benefico e deve ser 
indicada para os casos de remo?ao tu¬ 
moral insuficiente e na recidiva local 2 . 

O sarcoma estromal endome¬ 
trial de alto grau ou indiferenciado e 
altamente maligno. O prognostico e 
ruim, com sobrevida de cinco anos, 
menor que 25% 6 . O tratamento deve 
ser associa?ao de cirurgia, radioterapia 
e quimioterapia 2 . 

Leiomiossarcoma 

A idade media de incidencia e 
um pouco menor em rclagao aos ou- 
tros sarcomas uterinos, entre 43 a 53 
anos de idade. A paciente na pre-me- 
nopausa tern melhor prognostico e 


maior chance de sobrevida. O tumor 
nao tern rela£ao com paridade e a ir- 
radia 5 ao pelvica anterior aumenta o 
risco de incidencia em quatro vezes. 
Alguns trabalhos informam a possibi- 
lidade de transforma 9 ao maligna dos 
leiomiomas, porem as taxas sao muito 
baixas, entre 0,13% e 0,81% 7 . 

A mulher refere sintomas re- 
centes, com menos de seis meses de 
dura£ao, que nao sao especificos, tais 
como sangramento uterino e dor ou 
pressao pelvica. O mais comum e o 
encontro de massa pelvica no exame. 
A biopsia endometrial pode realizar o 
diagnostico, quando o tumor e submu- 
coso, mas isso ocorre somente em um 
terfo dos casos, A sobrevida apos tra¬ 
tamento chega a 47% em media 2 . 

Tradicionalmente o diagnosti¬ 
co e feito pelo estudo histologico que 
conta o numero de mitoses observa- 
das. Quando e menor que cinco por 
10 campos microscopicos o tumor e 
considerado benigno, e com mais de 
10 mitoses por 10 campos, maligno e 
de mau prognostico. 

Entre cinco e 10 mitoses por 
10 campos microscopicos, a descrifao 
diagnostica geralmente e de leiomio- 
ma celular ou tumor de celula muscu¬ 
lar de potencial maligno incerto. 

Alem do numero de mitoses, 
ha mais dois aspectos que podem ser 
observados: a atipia celular intensa e a 
necrose celular. Estes achados sao in- 
dicadores de mau prognostico 8 . 

A presen 5 a de tumor grosseiro 
na superficie do utero tambem esta as- 
sociado ao mau prognostico. 

E tumor menor que cinco cen¬ 
timetres no maior diametro originado 
dentro do mioma se associa a sobrevi¬ 
da prolongada 2 . 
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Carcinossarcoma 

O elemento carcinomatoso 
geralmente e glandular, enquanto o 
componente sarcomatoso pode lem- 
brar o estroma endometrial (homolo¬ 
go) ou ter outros componentes como 
cartilagem, osso ou musculo estriado 
(heterologo) 9 

A maioria desses tumores 
ocorre apos a menopausa, com idade 
media das pacientes aos 62 anos. His- 
toria de irradia 9 ao pelvica ocorre entre 
7% e 37% dos casos 10 . 

No utero, constituem 4% de 
todos os tumores malignos. A teoria 
mais aceita sobre sua origem e que 
seja um carcinoma cujo componente 
sarcomatoso provem dos elementos 
carcinomatosos. A base do raciocinio 
e o fato de a dissemina?ao ser predo- 
minantemente linfatica 2 . 

O sintoma mais frequente e o 
sangramento uterino, que ocorre entre 
80% e 90% dos casos. Eventualmente 
pode ocorrer dor abdominal, descarga 
vaginal e perda de tecidos solidos pela 
vagina. Os sintomas precedem a con- 
sulta em poucos meses. No exame fisi- 
co e constatado o aumento do utero em 
50% em ate 95% das pacientes e um 
polipo saindo do canal cervical pode 
ser visto em 50% das vezes. O diag- 
nostico se faz pela biopsia de tecidos 
saindo do utero ou na retirada de espe- 
cime de dentro do orgao. O tumor, ao 
crescer, termina por preencher toda a 
cavidade uterina - quase sempre inva¬ 
de o miometrio e costuma apresentar 
areas com necrose 2 . 

O tratamento mais usado e a 
histerectomia com salpingo-ooforec- 
tomia bilateral e os resultados nao sao 
bons, com altas taxas de recorrencia e 


de metastase. Por isso, a maioria dos 
servi?os adota a linfadenectomia na 
abordagem cirurgica e radioterapia 
adjuvante. Na realidade, nao ha gui¬ 
deline consensual para o tratamento. 
Enquanto ha bons indicatives de que 
a cirurgia e a radioterapia aumentam 
o controle locorregional da doen 9 a, o 
papel da irradia 9 ao para aumento da 
sobrevida geral e melhores desfechos 
resta para ser comprovado. 

Tambem, varias combina 9 oes 
de farmacos quimioterapicos ja fo- 
ram experimentadas e nao se chegou a 
acordo sobre qual seria o melhor pro- 
tocolo. Em vista disso, o pensamento 
dominante, e que e praticado, e a tera- 
peutica multimodal, que teoricamente 
pode permitir melhores desfechos 11 . 

O fator prognostico mais im- 
portante e o tamanho do tumor no mo¬ 
menta do tratamento, que varia entre 
53% de sobrevida em dois anos, quan- 
do o tumor e confmado ao utero (esta- 
dio I), a 8,5% nos dois anos, quando o 
tumor invadiu o colo uterino, vagina 
e/ou parametrios (estadios II e III) e 
nenhuma paciente sobrevive quando o 
estadio e IV 12,13 . 

Entre 40% e 60% dos casos, a 
doen 5 a esta fora do utero no momento 
do diagnostico, o que demonstra a alta 
agressividade da doen 9 a'°. 

O adenossarcoma e um tumor 
variante do cacinossarcoma. 

Estadiamento 

Os sarcomas ja foram estadia- 
dos como o carcinoma endometrial. 
Mas isso nao atendia ao comporta- 
mento clinico de tais tumores. Por 
isso, o sistema de estadiamento para 
os sarcomas do corpo do utero foi al- 
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terado, usando os criterios ja aplicados 
para outros sarcomas de tecidos mo¬ 
les. Essa altcragao e entendida como 
um avan 50 , mas sao necessarios mais 
estudos para se obter uma base de da¬ 
dos, visando uma revisao futura. 

O estadiamento esta na tabela 

a seguir. 


Tabela 2 - Estadiamento dos Sarcomas uterinos (Leiomiossarcoma, 
Sarcoma do estroma endometrial e Adenossarcoma) 

Estagio 

Descri^ao 

1 

Tumor limitado ao utero 

IA 

Igual ou menor que cinco centimetros 

IB 

Maior que cinco centimetros 

II 

Tumor se estende alem do utero, mas restrito a pelve 

IIA 

Envolvimento anexial (ovario e tubas) 

MB 

Envolvimento de tecidos pelvicos extrauterinos 

III 

Tumor invade tecidos abdominais 

IIIA 

Apenas em um sitio abdominal 

NIB 

Dois ou mais si'tios abdominais 

NIC 

Acomete linfonodos pelvicos ou para-aorticos 

IV 

Metastase aos orgaos adjacentes ou a distancia 

IVA 

Tumor invade a bexiga e/ou o reto 

IVB 

Metastase a distancia 

Adenossarcoma - 0 estadio 1 difere dos outros sarcomas 

IA 

Tumor limitado ao endometrio/endocervice 

IB 

Invasao menor que 50% do miometrio 

IB 

Invasao maior que 50% do miometrio 


Fonte - ACOG - Revisao de 15 de fevereiro de 2016 M . On line. Acessado em 30 de agosto de 2016. 


O carcinossarcoma e estadia- 
do como o carcinoma endometrial. 

Tratamento 

Ao planejar o tratamento dos 
sarcomas deve-se ter em conta que em 
metade dos casos havera recidiva, in- 
dependentemente do quanto o tumor 
esteja aparentemente localizado e a 
metade das recorrencias sera fora da 
pelve. A maior limitafao para a cura 
dos sarcomas se deve a dissemina?ao 
do tumor a distancia 2 . 

Por isso, no tratamento dos 
sarcomas a cirurgia para os estadios I 
e II inclui a histerectomia total, salpin- 
go-ooforectomia bilateral e tratamento 


dos linfonodos, por cirurgia ou radiote- 
rapia. Para o leiomiossarcoma se abre 
cxcegao quanto a irradiagao. A quimio- 
terapia tambem deve ser considerada, 
visando a diminuigao das recidivas a 
distancia. Para o estadio III, a melhor 
abordagem e a mais agressiva, com a 
combinagao de cirurgia, radioterapia 
e quimioterapia. No estadio IV, a qui- 
mioirradiagao e a melhor conduta 2 . 

A retirada de todo o tumor e 
a intervengao mais importante na ci¬ 
rurgia. O conhecimento da extensao e 
da disseminagao da doenga e impor¬ 
tante no planejamento da adjuvancia. 
A cirurgia nao deve ser postergada de- 
vido a realizagao de radioterapia e/ou 
quimioterapia como neoadjuvancia ou 
abordagem primaria 2 . 

Durante a cirurgia, e impor¬ 
tante o estudo de liquido ascitico ou 
a realizagao do lavado Peritoneal. Os 
linfonodos pelvicos e para-aorticos 
devem ser rigorosamente avaliados. 
Se o tumor for sarcoma estromal endo¬ 
metrial ou carcinossarcoma, realizar a 
linfadenectomia durante a cirurgia pri¬ 
maria, agao que pode ser omitida no 
caso de se tratar de leiomiossarcoma 15 . 

O procedimento basico e a his¬ 
terectomia total. A salpingo-ooforec- 
tomia bilateral pode nao ser realizada 
somente em casos de leiomiossarcoma 
em mulher na pre-menopausa, sem 
linfonodos aumentados de volume ou 
suspeitos 16 . 

A adjuvancia ao tratamento ci- 
rurgico deve ser planejada e adequada 
em face do resultado histopatologico. 

A radioterapia tem-se com- 
provado benefica na diminui 9 ao de 
recidiva pelvica e na melhora da 
qualidade de vida das pacientes com 
sarcoma estromal endometrial e car- 
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cinossarcoma, doen?as localizadas, 
mas nao para os casos de leiomiossar- 
coma 2 . 

A radioterapia nao aumenta a 
sobrevida das pacientes, mas a recidi- 
va diminui de 24% para 14% quando 
a doen 9 a residual foi de tamanho infe¬ 
rior a um centimetro 2 . 

Muitos quimioterapicos tern 
a 5 ao sobre sarcomas. A doxirrubicina 


parece ser a droga mais ativa, quando 
administrada em monoquimiotera- 
pia, para leiomiossarcoma, com taxa 
de resposta de 25%. A cisplatina com 
ifosfamida demonstrou clara resposta, 
com taxas de 18% a 42% em pacientes 
com carcinossarcoma 2 . A adjuvancia 
com quimioterapicos tambem nao au¬ 
menta a sobrevida global de pacientes 
com sarcoma uterino. 
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NEOPLASIA BENIGNA 
DEOVARIO 

Frederico Jose Silva Correa 


Cistos ovarianos benignos 
efuncionais sao os mais 
encontrados em mulheres na idade 
reprodutiva. Sao ainda a quinta 
causa de intemaqao hospitalar nos 
EUA. Videolaparoscopia e a melhor 
forma de abordagem 
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Neoplasia benigna 
de ovario 


O ovario e um orgao com uma 
estrutura embriologica, histologica e 
fisiologica muito complexa, capaz de 
desenvolver mais de 50 tipos de neo¬ 
plasias primarias, variando de lesoes 
benignas, borderline e malignas 1 . 

A maioria dos tumores ovaria- 
nos pode ser alocada em uma das tres 
categorias - tumores epiteliais, tumo¬ 
res do estroma gonadal e tumores de 
linhagem germinativa - de acordo com 
a estrutura anatomica da qual se origi- 
na 2 . 

Cistos ovarianos benignos e 
funcionais sao os achados estruturais 
anormais mais encontrados em mu- 
lheres em idade reprodutiva, e sao a 
quinta causa de intema 9 ao hospitalar 
nos Estados Unidos 3 . De 80% a 85% 
dos tumores ovarianos sao benignos 


Frederico Jose Silva Correa 

e dois ter£os destes ocorrem entre os 
22 e os 44 anos de idade 2 . Dados dos 
Estados Elnidos na decada de 90 mos- 
traram taxas anuais de hospitaliza 9 ao 
de 32 a cada 10.000 mulheres em ida¬ 
de reprodutiva, das quais 67% foram 
submetidas a tratamento cirurgico 4 . 

CLassificagao 

Os tumores ovarianos podem 
ser neoplasicos ou nao neoplasicos. A 
classifica 9 ao reconhecida pela FIGO 
inclui tumores neoplasicos benignos, 
tumores de baixo potencial de malig- 
nidade e tumores malignos primarios 
ou secundarios (Quadro l) 2 . Os tumo¬ 
res nao neoplasicos podem ser dife- 
renciados em funcionais e nao funcio¬ 
nais (Quadro 2) 5 . 


Quadro 1 - Classificagao de tumores neoplasicos de ovario. 

1 -Tumores de linhagem epitelial 

1. Tumores serosos 

2. Tumores mucinosos 

3. Tumores endometrioides 

4. Tumor de celulas claras 

5. Tumor de Brenner 

6. Tumores epiteliais mistos 

7. Carcinoma indiferenciado 

8. Tumores epiteliais nao classificados 

II -Tumores do estroma gonadal 

1. Tumores de celulas da granulosa 

- tumor de celulas 

- tecoma 

- fibroma 

- tumor nao classificado 

2. Androblastomas 

3. Ginandoblastomas 

4. Nao classificados 

III -Tumor de celulas lipidicas 
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IV - Gonadoblastomas 

1. Puro 

2. Misto com disgerminoma ou outras formas 
de tumor de celulas germinativas 

V-Tumor de celulas germinativas 

1. Disgerminoma 

2. Tumor do seio endodermico 

3. Carcinoma embrionario 

4. Poliembrioma 

5. Coriocarcinoma 

6. Teratomas 

- imaturo 

- maduro (solido ou cistico) 

- monodermal e altamente especializado: 
struma ovari e carcinoide 

7. Formas mistas 

VI - Tumores de partes moles nao 
espedfico do ovario 


VII -Tumores nao classificados 


VIII -Tumores metastaticos 


IX - Condifoes tumor-like 



Quadro 2 - Classificagao de tumores nao neoplasicos de ovario. 

1 -Tumores funcionais 

1. Cistos foliculares 

2. Cistos lutelnicos 

3. Cistos tecaluteinicos 

4. Ovarios policisticos 

II -Tumores nao funcionais 

1. Endometriomas 


CARACTERISTICAS 
Cistoadenoma seroso 

E considerado a neoplasia 
benigna de ovario frequente 6 . Carac- 
teriza-se por ser uni ou bilateral e de 
tamanho variavel. 

Representa 15% a 20% dos tu- 
mores ovarianos. Tern superficie lisa, 
fma e a parede branca ou azulada. Em 
geral sao uniloculados e com conteudo 
fluido seroso, branco ou transparente. 
Pode apresentar projegoes papilares na 
parede interna ou externa associado a 
ascite e implantes na superficie perito¬ 


neal levando a uma falsa impressao de 
malignidade 1,5,7 . 

Cistoadenoma mucinoso 

Os tumores mucinosos ge- 
ralmente atingem grandes tamanhos, 
sao multiloculados e sao bilaterais em 
10% dos casos. O cistoadenoma muci¬ 
noso e revestido por celulas epiteliais 
colunares altas que produzem uma 
substancia gelatinosa, a mucina. O tu¬ 
mor e preenchido por um llquido es- 
pesso incolor, esverdeado, amarelado 
ou amarronzado. Podem-se apresentar 
preenchidos por papilas nos espagos 
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cisticos, constituindo o cistoadenoma 
mucinoso papilifero. Este tumor pode 
levar a um quadro de complica^o rara 
que e o pseudomixoma Peritoneal, 
com implantes no omento e peritonio 
levando a produ?ao de mucina, dor ab¬ 
dominal e vomitos 1 ’ 5,7 ’ 8 . 

Teratoma benigno 

Os teratomas benignos ou cis- 
tos dermoides originam-se das celulas 
germinativas dos ovarios. Possuem, 
portanto, tecidos derivados dos tres fo- 
lhetos germinativos: mesoderma, en- 
doderma e ectoderma. Sao os tumores 
benignos mais frequentes e correspon- 
dem a 25% a 40% de todos os tumores 
ovarianos. Podem estar presentes ao 
nascimento, mas sao mais prevalentes 
na terceira e quarta decadas de vida. 
Sao bilaterais em 10% a 12% dos ca- 
sos. Os cistos dermoides sao habitu- 
almente arredondados, com capsula 
espessa, de cor branca acinzentada. A 
ruptura do cisto e o extravasamento do 
conteudo para a cavidade Peritoneal 
podem causar uma reasao Peritoneal 
acentuada e aderencias densas 1,5,6,7,9 . 

Fibromas 

Os fibromas sao tumores do 
tecido conjuntivo do ovario composto 
por fibroblastos e colageno. Sua fre- 
quencia e menor que 5% dos tumores 
ovarianos. Sao encontrados em todas 
as faixas etarias. Sao bilaterais em 
12% dos casos. Estes tumores podem 
estar associados a ascite e hidrotorax, 
constituindo a sindrome de Meigs. O 
hidrotorax e mais comum a direita. A 
retirada do tumor e seguida habitual- 
mente de remissao imediata do qua¬ 


dro. Em fun?ao do peso destes tumo¬ 
res, e comum a ocorrencia de torgiio 
do pediculo 5 - 710 . 

Tumor de Brenner 

O tumor de Brenner e um tu¬ 
mor solido e geralmente assintomati- 
co. E unilateral na maioria das vezes, 
sendo bilateral em apenas 5% a 7% 
dos casos. Esta associado a cistoade¬ 
noma seroso ou mucinoso em ate 30% 
dos casos. Elistologicamente, e carac- 
terizado pela presen 5 a de colunas de 
celulas escamosas ou em trans^ao, 
com uma camada central de epitelio 
colunar. Macroscopicamente, sao tu¬ 
mores bem circunscritos, endurecidos, 
com superficie branca, acinzentada ou 
amarelada. Sao tipicamente benignos 
mas podem se apresentar borderline 
ou malignos 5,7 ’ 11 . 

Tecomas 

Os tecomas sao tumores de¬ 
rivados do estroma gonadal, histolo- 
gicamente semelhantes aos fibromas. 
Tern aparencia firme e fibrosa e sao 
essencialmente benignos. Caracteri- 
zam-se pela produ?ao de estrogenio 
e podem levar a sangramento uterino 
anormal, hiperplasia e cancer de endo- 
metrio 5,7 ’ 12,13 . 

Tumores funcionais 

Os tumores ou cistos funcio¬ 
nais surgem de estruturas que normal- 
mente fazem parte da fisiologia ova- 
riana, ou seja, do foliculo ovariano e 
do corpo luteo. Os cistos foliculares 
sao os cistos mais frequentes durante 
o menacme. Originam-se de foliculos 
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que nao se rompem, tomam-se dilata- 
dos e acumulam liquido. Geralmente 
sao unilaterais e unices, de paredes 
finas com diametros variando entre 
2,5cm e lOcm 1,2,5 ' 7 . Os cistos luteinicos 
provem do corpo luteo que, ao inves 
de sofrer processo regular de absorgao 
e cicatrizagao, passa por uma modifi- 
cagao clstica. Tem frequencia menor 
que os cistos foliculares. O exame 
microscopico da parede destes cistos 
tem a cor marrom ou amarelada, de- 
pendendo do conteudo das celulas. 
Podem evoluir para cisto hemorragi- 
co, em decorrencia do grande numero 
de vasos sanguineos no seu interior, 
e consequente ruptura com hemope- 
ritonio 1,2,5,7 . Os cistos tecaluteinicos 
sao os menos frequentes dos cistos 
funcionais. Surgem em decorrencia da 
rcagao normal dos ovarios a altos ni- 
veis de gonadotrofinas habitualmente 
associados a gestagao multipla, gesta¬ 
gao molar, coriocarcinoma e indugao 
da ovulagao (citrato de clomifeno, go- 
nadotrofmas urinarias, purificadas ou 
recombinantes e analogos do GnRH). 
Os cistos tecaluteinicos sao bilaterais, 
podem chegar a 30cm de diametro e 
sao multiciisticos 1 ’ 2,5,7 . Os ovarios po- 
licisticos sao consequentes a quadro 
de anovulagao cronica, hiperandroge- 
nismo e disfungao do eixo hipotala- 
mo-hipofise-ovariano 1,2,5,7 . 

Endometriomas 

Os endometriomas ou cis¬ 
tos de chocolate foram descritos ha 
quase um seculo por Sampson 14 . Sao 
cistos de endometriose no ovario que 
acumulam sangue e hemossiderina no 
seu interior. Podem estar associados a 
aderencias pelvicas ovarianas, dor e 


infertilidade. Seu tamanho pode variar 
de pequenos endometriomas de 0,5cm 
a tumores de 8cm/10cm. Estes cistos 
foram abordados em outro capitulo es- 
pecifico de endometriose deste livro 5,7 . 

DIAGNOSTICO 

O diagnostico das neopla¬ 
sias benignas de ovario se faz atraves 
da anamnese, do exame fisico e dos 
exames complementares. Deve-se 
ter atengao especial na avaliagao dos 
diagnosticos diferenciais, principal- 
mente em relagao as neoplasias malig- 
nas de ovario. 

Anamnese e exame fisico 

A identificagao da faixa etaria 
das pacientes e muito importante na 
avaliagao e no diagnostico diferencial 
das neoplasias ovarianas. Os tumo¬ 
res benignos do ovario sao, em geral, 
assintomaticos em sua fase inicial. 
Portanto, muitas vezes o diagnostico 
e feito atraves de exames de imagem 
realizados por outro motivo. Com a 
evolugao dos tumores e consequente 
aumento de volume, alguns sintomas 
podem percebidos pelas pacientes, tais 
como: polaciuria, desconforto pelvico, 
sensagao de peso em hipogastrio, dis- 
tensao abdominal e obstipagao. A dor 
normalmente e insidiosa, mas pode 
ser aguda e intensa nos casos de tor- 
gao do ovario, ruptura ou hemorragia 
com drenagem de conteudo para a 
cavidade abdominal. Irregularidade 
menstrual pode ocorrer nos casos de 
tumores funcionantes produtores de 
hormonios. 

O exame fisico pode contri- 
buir no diagnostico dos tumores ova- 
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rianos. A palpasao abdominal pode 
permitir a identifica 9 ao de tumores 
pelvicos ou abdominais de grande 
volume. O toque vaginal deve ser 
realizado e favorece a identifica 9 ao 
de lesoes ovarianas menores que no 
exame abdominal. E importante, no 
exame fisico, a caracteriza£ao do tu¬ 
mor destacando tamanho, superficie, 
consistencia, mobilidade, localiza 9 ao 
e sinais relacionados, como a dor, a 
mobiliza 5 ao tumoral e a present^ de 
ascite 1,5,7,15 . 

EXAMES COMPLEMENTARES 
Exames de imagem 

Dentre os exames comple- 
mentares mais importantes estao os 
de imagem e os marcadores tumo- 
rais. A ultrassonografia transvaginal 
(USGTV) e o exame de escolha im- 
prescindivel numa avalia 9 ao acurada. 
Permite a caracteriza 9 ao do tumor nos 
seus aspectos morfologicos e ajuda no 
diagnostico diferencial com outras pa- 
tologias. Devem ser avaliados o tama¬ 
nho do tumor, o aspecto do conteudo - 
ecogenicidade (solido, cistico, misto) 
-, espessura da parede e presen 9 a de 
septos e outras lesoes intracisticas 15 . 
Existem alguns criterios ultrassono- 
graficos de malignidade que devem 
ser observados sempre na avalia 9 ao 
dos tumores ovarianos (Quadro 3). 


Quadro 3 - Caracteri'sticas ultrassonograficas 
de malignidade. 

• Espessamento da parede do tumor 

• Presen^a de septos grosseiros 

• Presen^a de papilas ou vegeta^oes 

• Areas solidas ou ecogenicidade no tumor 

• Presen^a de ascite 

• Bilateralidade 


A dopplerfluxometria asso- 
ciada a USG-TV e um metodo auxiliar 
no diagnostico de tumores ovarianos 
com objetivo de aumentar a acuracia 
do exame. Sao avaliados o indice de 
resistencia (IR) e o indice de pulsatili- 
dade (IP). 

Alguns estudos demonstram 
melhor acuracia na diferencia 9 ao en- 
tre neoplasias ovarianas benignas e 
malignas quando o doppler e realizado 
como complemento do exame ultras- 
sonografico 16,17 . 

A ressonancia nuclear mag- 
netica (RNM) e um outro metodo de 
imagem auxiliar no diagnostico das ne¬ 
oplasias ovarianas. Deve ser indicada 
nos casos em que o diagnostico ultras- 
sonografico for indeterminado. 

Apesar de a USG-TV ser o 
metodo de escolha no diagnostico des- 
tes tumores, apresenta uma capacidade 
limitada na caracteriza 9 ao dos tecidos. 
A RNM tem sua principal aplica 9 ao na 
diferencia 9 ao dos tecidos e do conteu¬ 
do dos tumores tomando possivel dis- 
tinguir tumores de aspecto complexo a 
USG 5 ' 18,19 . 

Em 2008 o International Ova¬ 
rian Tumor Analysis Group (IOTA) de- 
fmiu cinco regras ’’regras simples” para 
predizer malignidade (regras M) e cinco 
regras para predizer benignidade (regras 
B). 

Dos 1.233 tumores avaliados, 
937 (76%) puderam ser classificados 
em benignos ou malignos de acordo 
com estas regras, com sensibilidade e 
especificidade de 93% e 90%, respecti- 
vamente 20 . 
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Quadro 4. Modelo de regras simples para benignidade (B) ou 
malignidade (M) nos tumors ovarianos 20 . 

Regras B 

Regras M 

Cisto unilocular 

Tumor solido irregular 

Presen^a de componentes solidos cujo maior 
no diametro seja < 7mm no maior 

Ascite 

Presen^a de sombra acustica 

Pelo menos 4 estruturas papilares 

Tumor multilocular, liso, com menos de 100mm 
de diametro maximo 

Tumor solido multilocular irregular com maior 
diametro de pelo menos 100mm 

Fluxo sanguineo nao detectavel ao doppler 

Fluxo sanguineo intenso 


Marcadores tumorais 

Varios marcadores tumorais 
vem sendo estudados para auxiliar no 
diagnostico das neoplasias malignas 
de ovario 21 ’ 22 . Entretanto, ainda nao 
se conseguiu encontrar um marcador 
ideal com alta sensibilidade e espe- 
cificidade. Os principals marcadores 
utilizados no diagnostico do cancer de 
ovario sao 21,22 : 

• CA 125 - E produzido pelos tecidos 
derivados do epitelio celomico: en- 
dometrio, endocervice, trompas, peri- 
tonio, pleura e pericardio. Apresenta 
baixa especificidade e deve ser mais 
valorizado nos casos de pacientes me- 
nopausadas. Valores acima de 35u/ml 
sao considerados positivos. 

• CA 19.9 - especifico para tumores 
mucinosos. Positivo acima de 40ui/ml. 

• Gonadotrofma corionica - marcador 
para os coriocarcinomas. 

• Alfafetoproteina - marcador para tu¬ 
mores do seio endodermico e tumores 
mistos de celulas germinativas. 

• Antigeno carcinoembrionario - mar¬ 
cador para os carcinomas embrionarios. 

• Testosterona - marcador para tumo¬ 
res de Celulas de Sertoli-Leydig. 


• Estradiol - marcador para tumores 
de celulas da granulosa. 

• Desidrogenase lactica - marcador 
para os disgerminomas. 

Conduta 

A conduta frente aos tumores 
benignos de ovario pode variar de acor- 
do com as caracteristicas da paciente 
(idade, paridade e fatores de risco) e do 
tumor. Podemos dividir o tratamento 
em conservador ou cirurgico. 

Tratamento conservador 

O tratamento conservador 
expectante e o mais indicado para os 
cistos ou tumores funcionais do ovario. 
Em geral os cistos funcionais apresen- 
tam regressao espontanea em intervalo 
de ate tres meses. Portanto, em pacien¬ 
tes no menacme com lesoes ovarianas 
compativeis com cistos funcionais, 
sem sinais de malignidade, deve-se re- 
alizar uma reavalia 9 ao em 3 a 6 meses 
antes de indicar o tratamento cirurgi- 
co. Revisao sistematica realizada pela 
Biblioteca Cochrane em 2008 mostrou 
que o uso de pilulas contraceptivas 
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para o tratamento de cistos funcionais 
nao traz beneficio a paciente. Entretan- 
to, esta terapia diminui o risco de re- 
correncias dos cistos 23 . Nas mulheres 
menopausadas, os cistos funcionais 
sao pouco provaveis, mas admite-se 
conduta conservadora em cistos sim¬ 
ples menores que 3cm com doppler 
e CA-125 normais. Nestes casos o 
acompanhamento clinico e ultrassono- 
grafico deve ser a cada tres meses e, 
sob qualquer modifica 9 ao, a conduta 
sera reavaliada 1,5 ' 7 . 

Tratamento cirurgico 

O tratamento cirurgico esta 
indicado nos casos de tumores ovaria- 
nos nao funcionais (neoplasias) e nos 
cistos funcionais grandes. 

A aspira 5 ao dos cistos ova- 
rianos e uma tecnica pouco utilizada 
nos dias atuais e nao e recomendada 
por tres motivos: falta de material para 
estudo histopatologico, risco de dis- 
semina 5 ao de celulas malignas para a 
cavidade Peritoneal e alta taxa de re- 
correncia apos a aspira 9 ao. 

A abordagem cirurgica das 
neoplasias ovarianas benignas pode 
ser feita atraves da cistectomia, oofo- 
roplastia e ooforectomia. A escolha da 
tecnica utilizada depende das caracte- 
risticas da paciente e do tumor. 

A videolaparoscopia e a cirur- 
gia de escolha para o tratamento cirur¬ 
gico dos tumores benignos de ovario. 
Revisao sistematica recente da Biblio- 
teca Cochrane comparou os resultados 
do tratamento cirurgico dos tumores 
benignos de ovario por laparoscopia 
e por laparotomia. A revisao concluiu 
que a laparoscopia foi associada a me- 
nor taxa de febre, de infec 9 ao urinaria, 


de complica 9 oes pos-operatorias, de 
dor pos-operatoria, menor numero de 
dias de intema 9 ao e menor custo que o 
da laparotomia 24 . 

A cistectomia, a ooforoplastia 
ou a ooforectomia por videolaparos¬ 
copia ou laparotomia devem seguir 
alguns passos importantes 24,25,26,27 : 

1. Realiza 9 ao do lavado Peritoneal. 

2. Inspe 9 ao da cavidade abdominal, a 
partir da area superior (figado, diaffag- 
ma, intestino e peritonio) e observando 
a presen 9 a de lesoes suspeitas. 

3. Inspe 9 ao do tumor - observar se ha 
presen 9 a de caracteristicas de maligni- 
dade (Quadro 4). 

4. Extra 9 ao do tumor - na ooforoplas¬ 
tia ou cistectomia, evitar a ruptura do 
tumor, especialmente nos casos de 
teratomas ou nos suspeitos de malig- 
nidade. Faz-se a incisao da tunica al¬ 
buginea com energia monopolar ou te- 
sourano bordo antimesovario, distante 
dos vasos do hilo e da trompa. Depois 
o tumor e descolado do leito no cor¬ 
tex ovariano, com dissec 9 ao delicada 
romba ou com hidrodissec 9 ao ate a 
retirada completa da lesao. Nos casos 
de ooforectomia e realizada a ligadura 
de mobiliza 9 ao do ovario e a ligadu¬ 
ra do ligamento infundibulo pelvico 
com cauteriza 9 ao bipolar, monopolar 
ou bisturi ultrassonico. A partir deste 
ponto pode-se usar o endoloop ou as 
outras fontes de energia para retirada 
completa do ovario. No caso de rup¬ 
tura de tumor, a cavidade abdominal 
deve ser lavada exaustivamente com 
solu 9 ao fisiologica. 

Nas lesoes em que se desco- 
briu malignidade na congela 9 ao, a ci- 
rurgia defmitiva deve ser realizada de 
imediato ou em ate sete dias, para que 
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nao ocorra mudan 9 a no prognostico. 

5. Coloca 9 ao do tumor em bolsa de 
prote 9 ao ( endobag ), evitando o conta- 
to do tumor com a parede na retirada 
da cavidade abdominal. 

6. Biopsia de congela 9 ao - em caso de 
malignidade, a cirurgia deve ser conver- 
tida para laparotomia e a cirurgia ade- 
quada para neoplasia maligna de ovario. 

7. Hemostasia do ovario (na ooforo- 
plastia ou cistectomia) - pode ser feita 
com cauteriza 9 ao bipolar. Em tumores 
ou cistos muito grandes, pode-se reali- 


zar a aproxima 9 ao das bordas do ova¬ 
rio com sutura. 

A videolaparoscopia e a melhor 
forma de abordar os tumores benignos, 
desde que realizada com avalia 9 ao pre- 
-operatoria adequada para afastar o ris- 
co de malignidade, com os instrumentos 
e equipamentos necessarios ao procedi- 
mento, e que seja desejo da paciente. 
Caso contrario, a laparotomia deve ser 
realizada, mas mantendo-se os mesmos 
passos e preocupa 9 oes descritas para 
abordagem desses tumores 23,24,25 ’ 26,27 . 


Quadro 5 - Caracteristicas intraoperatorias 
sugestivas de malignidade. 

• Implantes peritoneais 

• Areas de hemorragia e necrose 

• Aderencias a outros orgaos 

• Ascite 

• Ruptura da capsula 

• Excrescencias na capsula 

• Areas solidas 

• Bilateralidade 
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CANCER DEOVARIO 

Walquiria Quida Salles Pereira Primo 
Guttenberg Rodrigues Pereira Primo 


No mundo, e o setimo em 
incidencia, e o risco de 
desenvolve-lo aumenta apos os 
40 anos. E um grande desafio 
cirurgico e reguer tratamentos 
complexos, alem de energia fisica 
e psicologica da paciente 
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Cancer de ovario 


Walquiria Quida Salles Pereira Primo 
Guttenberq Rodrigues Pereira Primo 

“De todas as doen 9 as ginecologicas, os tumores dos anexos representam 
o mais dificil de todos os problemas diagnosticos e oferecem a menor 
recompensa pelo maximo esforfo terapeutico. Os mais frequentes sao 
os de origem fisiologica: produzem sintomas agudos e recebem o mais 
radical dos tratamentos. Em contraste, os tumores malignos do ovario 
sao os mais letais de todos os tumores ginecologicos e geralmente 
permanecem silenciosos ate que sejam intrataveis”. 


Richard F. Mattingly. 


Introdu^ao 

O tumor ovariano e responsa- 
vel por 5% a 10% das cirurgias reali- 
zadas em mulheres nos Estados Uni- 
dos. Dessas pacientes 13% a 21% tern 
neoplasia maligna do ovario, respon- 
savel por 47% dos obitos por cancer 
ginecologico. O risco para se desen- 
volver cancer do ovario aumenta apos 
40 anos e 50% dos casos acometem 
pacientes acima de 65 anos. 

O cancer de ovario e o setimo 
em incidencia no mundo, entre a po- 
pula 9 ao feminina, e a quarta causa de 
obito nas mulheres norte-americanas, 
ou seja, uma mulher a cada 45 minutos 
morre por essa neoplasia nos Estados 
Unidos, onde se estimam para 2017 
ate 22.400 casos novos e 14.080 obi¬ 
tos por cancer de ovario 1 . 

Os fatores de risco mais impor- 
tantes sao: historia familiar de parente 
de primeiro grau de cancer do ovario; 
historia pessoal de cancer endometrial, 
colon ou mama; historia reprodutiva 
como menarca precoce e menopausa 
tardia, e o uso de drogas para o trata- 
mento da esterilidade, especialmente 


quando nao resulta em gravidez. Al- 
guns estudos mostram um risco discre- 
tamente aumentado em pacientes que 
fazem uso desses medicamentos por 
tempo prolongado, porem essa obser- 
va 9 ao nao esta totalmente esclarecida 
2 . Ainda referente a medicamentos, o 
estudo de Lacey et al. (2002) mostrou 
que usuarias de terapia hormonal es- 
trogenica apos a menopausa, por mais 
de 10 anos, apresentam risco aumen¬ 
tado em duas vezes de desenvolverem 
cancer de ovario 3 . 

A patogenese do carcinoma 
ovariano nao esta clara. Ha varias te- 
orias propostas para explicar a epide- 
miologia do cancer de ovario: a ovula- 
9&0 incessante, a eleva 9 ao persistente 
das gonadotrofinas, os fatores asso- 
ciados com o aumento dos estimulos 
androgenios e a contamina 9 ao pelvica. 

O cancer de ovario hereditario 
corresponde a 5% dos canceres ova- 
rianos. E esta relacionado a muta 9 ao 
dos genes BRCA-1, localizado no cro- 
mossomo 17, e BRCA-2, localizado 
no cromossomo 13. Apesar de serem 
considerados os maiores responsaveis 
pelo cancer ovariano hereditario acre- 
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dita-se que exista mutagao de outros 
genes ainda nao descobertos 2 . 

Concemente ao tipo histologi- 
co, 90% dos tumores ovarianos malig- 
nos sao de origem epitelial e aproxi- 
madamente 75% a 80% dos canceres 
epiteliais sao serosos. Menos comuns 
sao os tumores mucinosos (10%) e 
endometrioides (10%). Enfim, devido 
a frequencia desse grupo de tumor, a 
maioria das pesquisas se centraliza na 
sua abordagem. 

Quanto ao estadiamento, 70% 
a 80% dos adenocarcinomas epiteliais 
sao diagnosticados em fase avangada, 
ou seja, estadio clinico III e IV da Fe- 
deragao Intemacional de Ginecologia 
e Obstetricia (FIGO). Isso ocorre de¬ 
vido a localizagao do ovario na pelve 
profunda, o que dificulta o diagnostico 
precoce do cancer ovariano, e por es- 
tar em contato com o peritonio e faci- 
litada a disseminagao dessa neoplasia 
na forma tipica de implantes. 

Alem de suas caracteristicas 
topograficas, nao existe um exame 
para rastreio, como e a colpocitologia 
oncotica em relagao ao cancer do colo 
do utero. E os sintomas sao inespeci- 
ficos na fase inicial da doenga 2 . Refe- 
rente a sobrevida, quando considerada 
em cinco anos para a doenga avangada 
e de 5% a 20%. E quando se consideram 
todos os estadios e de 52% 4 . 

Atualmente, pressupoem-se 
pelo menos duas vias moleculares que 
levam ao desenvolvimento do cancer 
ovariano, com comportamentos biolo- 
gicos diferentes. O tipo I (baixo grau) 
corresponde ao tumor que surge das 
celulas epiteliais e inclusoes mulleria- 
nas (invaginagao da superficie epitelial 
durante o processo de reparagao da 
ovulagao). 


Sao os carcinomas serosos de 
baixo grau, endometrioides, de celulas 
claras, mucinosos, de celulas transi- 
cionais e de Brenner. E os do tipo II 
(alto grau), altamente agressivos, evo- 
luem rapidamente e sao habitualmente 
diagnosticados em estadios avangados. 
Compostos por carcinoma seroso de 
alto grau, tumores epiteliais mistos 
(carcinossarcomas), indiferenciados e 
outros. Exibem mutagoes do p53 em 
mais de 80% dos casos. 5 . Acredita-se 
que o carcinoma seroso de alto grau 
de ovario seja originado da trompa de 
falopio, mais especificamente das fim- 
brias, nao do proprio ovario 2,6 

Classificagao histologica das 
neoplasias do ovario - OMS 

I - Tumores epiteliais-estromais malig- 
nos e de baixo potencial de malignidade. 

Tumores serosos; 

Tumores mucinosos, tipo endocervi- 
cal, intestinal e misto; 

Tumores endometrioides; 

Tumores de celulas claras; 

Tumores de Brenner; 

Carcinoma de celulas transicionais; 

Indiferenciado; e 

Nao classificavel. 

II - Tumor de celulas germinativas. 

Disgerminoma; 

Tumor do saco vitelino (tumor do 
seio endodermico); 

Carcinoma embrionario; 

Poliembrioma; 

Coriocarcinoma; 

Teratomas: 

1. Imaturo; 

2. Maduro: 

• Solido; 

• Cistico (cisto dermoide); 
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3. Monodermico: 

• Struma ovarii: 

• Tumor carcinoide: 

• Struma carcinoide; 

• Tumor carcinoide mucinoso; 

• Tumores neuroectodermicos (espe- 
cificar tipo); 

• Tumores sebaceos; 

• Outros. 

III - Tumores dos cordoes sexuais - es- 
troma. 

Tumores das celulas da granulosa; 
Tumor do grupo tecoma-fibroma; 
Tumor de celulas de Leydig; andro¬ 
blastomas; 

Tumor de cordoes sexuais com tubu- 
los anulares; 

Ginandroblastoma; 

Tumor de celulas esteroidicas 
(lipidicas). 

IV - Outros tumores. 
Gonadoblastoma; 

Doen 9 a trofoblastica gestacional; 
Tumores de partes moles nao especi- 
ficos do ovario; 

Leucemias e linfomas; 

Tumores nao classificados; 

Tumores secundarios (metastaticos); 


pseudotumores. 

DIAGNOSTICO 

• Unilocular: sem septos e forma 9 oes 
papilares, 0,3% sao malignos; 

• Unilocular solido: forma 9 oes papi¬ 
lares com partes solidas em um tumor 
unilocular, 2% sao malignos; 

• Multilocular solido: partes solidas 
com forma 9 oes papilares em tumor 
multilocular, 73% sao malignos; 

• Solido: mais de 80% do tumor com 
areas solidas, 40% sao malignos. 

Com o proposito de melhorar a 
acuracia diagnostica dos tumores ova- 
rianos, no sentido de se fazer diagnosti- 
co diferencial entre benigno e maligno, 
e fazer diagnostico precoce de cancer 
de ovario, foram desenvolvidos alguns 
sistemas de escore, com a associa 9 ao 
de metodos, como o Indice de Risco 
de malignidade (IRM), que analisa o 
status menopausal, as caracteristicas 
ultrassonograficas do tumor e o CA- 
125 11,12 (Tabela 1). Uma meta-nalise 
com 116 estudos, considerando o IRM 
acima de 200, mostrou sensibilidade de 
78% e especificidade de 87% 13 . 


Tabela 1. Indice de Risco de Malignidade. 

Caracteristicas do tumor 

IRM 1 

(Jacob, 1990) 

IRM 2 

(Tingulstad, 1996) 

Caracteristicas ultrassonograficas 

0= sem anormalidades 

0= sem anormalidades 

Cisto multilocular 

1= uma anormalidade 

1= uma anormalidade 

Bilateralidade 

Ascite 

Metastase intra-abdominal 

3=duas ou mais 

4= duasou mais 

anormalidades 

normalidades 

Pre-menopausa 

1 

1 

Pos-menopausa 

3 

4 

CA-125 

U/ml 

U/ml 

IRM = escore ultrassonografico x escore menopausal x CA-125. 

Acima de 200: risco de cancer de ovario 
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Estadiamento clmico-cirurgico - 
FIGO, 1988, Rio de Janeiro 

Estadio I - Tumor limitado a um ou 
ambos os ovarios. 

Estadio la - Tumor limitado a um 
ovario, sem ascite, com a capsula Inte¬ 
gra e sem tumor na superficie externa. 

Estadio lb - Tumor limitado aos dois 
ovarios, sem ascite, com capsula Inte¬ 
gra e sem tumor na superficie externa. 

Estadio Ic - Tumor nos estadios la 
ou lb, com capsula rota ou com tumor 
na superficie ou com ascite contendo 
celulas malignas ou lavado peritoneal 
positivo. 

Estadio II - Tumor envolvendo um 
ou ambos os ovarios, com extensao 
pelvica. 

Estadio Ha - Extensao ou metastases 
ao utero e/ou trompas. 

Estadio 11b - Extensao para outros te- 
cidos pelvicos. 

Estadio lie - Tumor nos Estadios Ha 
ou lib com capsula rota ou com tumor 
na superficie ou com ascite contendo 
celulas malignas ou lavado peritoneal 
positivo. 

Estadio III - Tumor envolvendo um 
ou ambos os ovarios com implantes pe- 
ritoneais alem da pelve verdadeira e/ou 
ganglios retroperitoneais ou inguinais 
positivos. A ocorrencia de metastases 
na superficie hepatica mantem este es¬ 
tadiamento. Considerar tambem os tu- 
mores limitados a pelve, mas com ex¬ 
tensao ao intestino delgado ou omento. 

Estadio Ilia - Tumor macroscopi- 
camente limitado a pelve verdadei¬ 
ra com ganglios negativos, mas com 
dissemina 5 ao Peritoneal comprovada 
histologicamente. 

Estadio Illb - Tumor em um ou am¬ 
bos os ovarios apresentando implantes 


peritoniais menores que 2cm e gan¬ 
glios negativos. 

Estadio IIIc - Implantes peritoneais 
maiores que 2 cm e/ou linfonodos re¬ 
troperitoneais ou inguinais positivos. 

Estadio IV - Tumor envolvendo um 
ou ambos os ovarios com metastases 
a distancia. Havendo derrame pleural, 
deve haver celulas malignas. Metasta¬ 
ses parenquimatosas hepaticas corres- 
pondem ao estadio IV. 

Em 2014 foi publicado pela 
FIGO um novo estadiamento que reu- 
niu os canceres de ovario, trompas 
uterinas e do peritonio, porque sao 
manuseados da mesma maneira. Alem 
de se acreditar que o carcinoma epi- 
telial seroso de alto grau do ovario, o 
carcinoma da trompa de Falopio e o 
carcinoma do peritonio sejam a mes¬ 
ma doen?a. 

O novo estadiamento FIGO 
(2014) demostrou ser superior ao es¬ 
tadiamento anterior (1988) por discri- 
minar resultados de sobrevida: quan- 
do ocorre ruptura do tumor durante a 
cirurgia da situa?ao de capsula rota 
antes da cirurgia ou presen?a de tu¬ 
mor na superficie ovariana ou da tuba 
de Falopio; quando ha metastases em 
linfonodos retroperitoniais sem envol- 
vimento peritoneal extrapelvico ou na 
presen 9 a de metastase a distancia para 
linfonodos supraclaviculares 1415 . 

Estadiamento clmico-cirurgico - 
FIGO, 2014 

I - Tumor confinado aos ovarios ou 
trompas de Falopio. 

IA - Tumor limitado a um ovario 
(capsula intacta) ou Trompas de Fa¬ 
lopio, ausencia de tumor na superficie 
ovariana ou da tuba de Falopio. Sem 
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celulas malignas na ascite ou no lava- 
do Peritoneal. 

IB - Tumor limitado a ambos os ova- 
rios (capsulas intactas) ou Trompas de 
Falopio. Ausencia de tumor na super- 
ficie ovariana ou das Trompas de Fa¬ 
lopio. Sem celulas malignas na ascite 
ou no lavado Peritoneal. 

IC - Tumor limitado a um ou ambos 
os ovarios ou Trompas de Falopio, 
com qualquer dos seguintes: 

IC1 - Extravasamento cirurgico in- 
traoperatorio. 

IC2 - Ruptura da capsula antes da ci- 
rurgia ou prcscnga de tumor na super- 
ficie ovariana ou da tuba de Falopio. 

IC3 - Celulas malignas na ascite ou 
no lavado Peritoneal. 

II - Tumor envolve um ou ambos os 
ovarios ou Trompas de Falopio com 
extensao pelvica (restrito a bacia) ou 
cancer de peritonio. 

IIA - Extensao e/ou implantes tumo- 
rais no utero e/ou nas Trompas de Fa¬ 
lopio e/ou ovarios. 

IIB - Extensao para outros tecidos 
pelvicos intraperitoniais. 

III - Tumor envolve um ou ambos os 
ovarios, ou Trompas de Falopio, ou o 
cancer e primario de peritonio, com 
confirma 9 ao citologica ou histologica 
de dissemina^o para o peritonio ex- 
trapelvico e/ou metastase para linfo- 
nodos retroperitoneais. 

IIIA - Metastases para os linfonodos 
retroperitoneais com ou sem envolvi- 
mento Peritoneal microscopico alem 
da pelve. 

IIIA 1 - Apenas linfonodos retroperi¬ 
toneais positivos (comprova?ao cito¬ 
logica ou histologica). 

IIIAl(i) - Metastases <10 mm no 
maior diametro (dimensao do tumor, 
nao do linfonodo). 

IIIAl(ii) - Metastases >10 mm no 


maior diametro. 

IIIA2 - Envolvimento Peritoneal 
microscopico extrapelvico (acima da 
bacia) com ou sem linfonodos retrope¬ 
ritoneais positivos. 

IIIB - Metastases peritoniais macros- 
copicas extrapelvicas < 2 cm no maior 
diametro, com ou sem metastases para 
os linfonodos retroperitoneais. Inclui 
extensao para capsula hepatica ou es¬ 
plenica. 

IIIC - Metastases peritoneais ma- 
croscopicas extrapelvicas > 2 cm no 
maior diametro, com ou sem metas¬ 
tases para linfonodos retroperitoneais. 
Inclui extensao para capsula hepatica 
ou esplenica. (Nota 1) 

IV - Metastases a distancia excluin- 
do-se metastases peritoniais 
IVA - Derrame pleural com citologia 
positiva. 

IVB - Metastases para orgaos extra- 
-abdominais (inclusive linfonodos in- 
guinais e linfonodos fora da cavidade 
abdominal). Nota 2 

Nota 1: extensao tumoral para a cap¬ 
sula hepatica ou esplenica sem envol- 
ver o parenquima destes orgaos. 

Nota 2: metastases parenquimatosas 
sao estadio IVB. 

TRATAMENTO 

A analise pre-operatoria acu- 
rada das caracteristicas de um tumor 
ovariano e fundamental para defin^ao 
cirurgica, ou seja, do tipo e da via de 
acesso a ser utilizada. 

O tratamento do cancer de 
ovario depende da idade da paciente, 
da historia reprodutiva, do tipo histo- 
logico do tumor e do estadiamento. 
A abordagem sera descrita separada- 
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mente na infancia, na menacme e na 
pos-menopausa 4J . 

TUMOR OVARIANO NA INFANCIA 

As neoplasias ovarianas sao 
responsaveis por 1% de todos os tu- 
mores da infancia, e 10% a 35% sao 
malignas. 

A maioria e benigna, sendo o 
teratoma cistico maduro (cisto dermoi- 
de) o mais encontrado. Os tumores de 
celulas germinativas constituem 60% 
dos tumores primarios em pacientes 
com menos de 20 anos, em compara- 
5 ao com os 10% a 15% desses tumores 
em mulheres adultas. 

As neoplasias epiteliais sao 
raras. Em meninas com menos de 
nove anos, 80% das massas ovarianas 
sao malignas e geralmente sao tumo¬ 
res de celulas germinativas. 

O disgerminoma e o tumor 
maligno de celula germinativa mais 
comum na infancia, seguido pelo tu¬ 
mor do seio endodermico. Os tumores 
de celulas germinativas apresentam 
baixo indice de bilateralidade. 

Quando maligno, esta indica- 
da cirurgia conservadora ou minima- 
mente invasiva em pacientes j ovens 
ansiosas em preservar a fertilidade. 

A taxa de remissao com a qui- 
mioterapia atinge cerca de 90%, o que 
justifica manter a funsao endocrina e 
reprodutiva dessas pacientes 4 . 

TUMOR OVARIANO 
NA MENACME 

Em pacientes com menos de 
45 anos encontram-se menos de um 
tumor maligno para 15 pacientes. 

Nas mulheres com menos de 30 
anos e com tumor pelvico se observam 


10% de neoplasia com baixo potencial 
de malignidade, 10% de tumor maligno 
e cerca de 30% de teratoma cistico ma¬ 
duro. Os endometriomas ocorrem em 
25% das pacientes de 30 a 50 anos. 

Os demais tumores ovarianos 
sao cistoadenomas serosos ou mucino- 
sos ou cistos funcionais. 

A Figura 1 mostra a conduta 
no tumor ovariano na menacme 4 . 



Figura 1 

Conduta no tumor ovariano na menacme 


Em rela£ao aos tumores de 
baixo potencial de malignidade (Fi¬ 
gura 2) correspondem a 15% dos tu¬ 
mores malignos epiteliais, 75% sao 
diagnosticados nos estadio clinico I, 
em mulheres com idade media de 40 
anos e tern uma sobrevida em 20 anos, 
em todos os estadios clinicos, de 89% 
a 97%. 
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DiSaia & Creasman; 2007 


Figura 2 

Tumor de baixo potencial de malignidade. 


TUMOR OVARIANO 
NAPOS-MENOPAUSA 

O tamanho do ovario na pos- 
-menopausa e 1,5 x 1 x 1,5 cm, portan- 
to nao palpavel ao exame ginecologi- 
co. Quando palpavel convem que seja 
investigado. 

Na presenga de cisto simples, 
assintomatico, unilateral, menor que 
5 cm e CA-125 normal, a conduta e 
o seguimento com exame ultrassono- 
grafico. Todas as outras situagoes re- 
querem avaliagao cirurgica. A cirurgia 
e o principal e indispensavel recurso 
utilizado no tratamento e para o esta- 
diamento do cancer ovariano. 

A abordagem cirurgica na sus- 
peita de malignidade deve seguir os 


seguintes principios: incisao mediana; 
citologia do lavado peritoneal ou do 
liquido ascitico; avaliagao completa 
da cavidade; retirada do tumor; histe- 
rectomia total abdominal, salpingoo- 
forectomia bilateral, omentectomia, 
linfadenectomia pelvica e para-aortica 
e a cirurgia de citorredugao, quando 
nao for possivel a realizagao da cirur¬ 
gia basica. 

A cirurgia de citorredugao tern 
a fmalidade de reduzir o tamanho do 
tumor tanto quanto possivel e, con- 
sequentemente, interromper o curso 
da doenga; restaurar fungao gastrin- 
testinal e remover areas necroticas do 
tumor. Quanto menor o tamanho do 
tumor residual melhor sera o efeito da 
quimioterapia 4 . 
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conclusAo 

A historia natural do cancer 
do ovario nao e bem conhecida, oca- 
sionando mais uma dificuldade na sua 
identifica9ao. E o tumor ginecologico 
com maior coeficiente de letalidade, 
portanto o seu diagnostico precoce ain- 
da constitui um grande desafio. 

A falta de especificidade dos 
sintomas iniciais, assim como a nao 
existencia de um metodo de rastreio 
para o diagnostico precoce, dificulta 
o diagnostico na fase inicial da doen- 
9a. A sensibilidade e a especificidade 
da ultrassonografia e dos marcadores 
tumorais em mulheres assintomaticas 
sao incertas e requerem mais estudos 
i6 ,n c erca t | c 7% (Jos tumores ovaria- 
nos que sao considerados apropriados 
para a remo9ao cirurgica nao sao clas- 
sificados como benignos ou malignos 


por ultrassonografistas experientes 17 . 
Os resultados preliminares de pre- 
Valencia de um estudo com cerca de 
200.000 mulheres mostra diagnostico 
precoce de cancer ovariano em 40% 
das pesquisadas, utilizando associa9ao 
de metodos diagnostics. No entanto, 
0 estudo aguarda conclusao. 18 

Enfim, 0 cancer de ovario re- 
presenta um grande desafio cirurgico, 
requer tratamentos complexos e de- 
manda energia fisica e psicologica da 
paciente. 

Ainda nao se tern uma res- 
posta quanto ao verdadeiro impacto 
do rastreamento populacional sobre a 
morbidade e mortalidade decorrentes 
do cancer de ovario 19 . Como perspec- 
tivas futuras, existem algumas possibi- 
lidades: expressao genica, proteomica 
e defm^ao padrao de biomarcadores 
sericos 20 . 
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TUMORESBENIGNOS 
DA MAMA 


Maria Aparecida de Queiroz Freitas Pereira 
Selma Silva Araujo 


Alteraqoes patologicas que 
nao aumentam o risco de 
desenvolvimento de cancer e lesdes 
que conferem um discreto aumento 
do risco ocorrem em diferentes 
fases da vida das mulheres e podem 
incluir mastalgia 
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Tumores benignos 
da mama 


Doensas benignas da mama in- 
cluem todas as cond^oes nao malignas 
da mama, incluindo tumores benignos, 
dor mamaria, mastite, descarga papilar 
e outras. Os tumores benignos incluem 
altera 5 oes patologicas que nao aumen- 
tam o risco de desenvolvimento de can¬ 
cer, lesoes que conferem um discreto 
aumento do risco e lesoes que estao as- 
sociadas com o aumento significativo 
para o desenvolvimento do cancer. 

ALTERACOES FUNCIONAIS 
BENIGNAS DA MAMA(AFBN) 

Desde 1994 a Sociedade Bra- 
sileira de Mastologia recomendou o 
termo de altcragoes funcionais be¬ 
nignas da mama no lugar de displasia 
mamaria, mastopatia fibrocistica ou 
fibromicrocistica. 

Sao altcragocs benignas fun¬ 
cionais que ocorrem em diferentes fa- 
ses da vida da mulher. Manifestam-se 
por mastalgia, adensamentos e presen- 
5 a de micro-macrocistos. Podem ou 
nao estar associados 1 . 

Mastodi'nea 

Tambem chamada de dor ma¬ 
maria ou mastalgia. A prevalencia e 
de 60 a 70% das mulheres. E a princi¬ 
pal queixa nos ambulatorios de mas¬ 
tologia. Preocupa a paciente, porque 
e desconfortavel e existe o medo de 
cancer. 

Nao caracteriza uma doen 5 a, 
mas sim um sintoma. 


Maria Aparecida de Queiroz Freitas Pereira 

Selma Silva Araujo 

Podem ser classificadas em 
mastalgia ciclica, mastalgia aciclica e 
nao mamaria. 

Mastalgia ciclica 

Ocorre na segunda fase do ci- 
clo. A intensidade vai de leve a severa, 
chegando a interferir na sua qualidade 
de vida. Costuma ser bilateral e aco- 
meter mais frequentemente os qua- 
drantes superolaterais (maior quanti- 
dade de tecido mamario). 

Mastalgia aciclica 

Nao esta relacionada com 0 
ciclo menstrual, podendo ser conti- 
nua ou intermitente. A dor tende a ser 
mais localizada. Ocorre mais na pos- 
-menopausa. As causas mais comuns 
sao: ectasia ductal, necrose gordurosa 
e adenose esclerosante. 

Nao mamaria 

A dor e referida na mama mas 
nao e da mama. Normalmente e unilateral. 

As causas mais frequentes sao 
as nevralgia intercostal e dor muscular 
submamaria. Tambem podem ser refe- 
ridas na Sindrome de Tietze, angina, 
colelitiase e espondilo artrose verte¬ 
bral. O tratamento e com analgesico e 
anti-inflamatorio. 

O diagnostico das mastalgias 
deve ser feito com uma anamnese, 
exame fisico detalhado, mamografia 
e ecografia quando indicados, com 0 
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objetivo de excluir malignidade. E im- 
portante definir se a dor e mamaria ou 
extra-mamaria e se mamaria, ciclica 
ou aciclica. 

A oricntagao e muito impor- 
tante e deve-se evitar medicar. Orien- 
tagoes gerais incluem evitar cafeina, 
xantinas, metilxantinas, manter peso 
ideal, diminuir ingesta de sal e incenti- 
var exercicios fisicos. 

Nos casos de mastalgia mo- 
derada-severa que nao respondem as 
orientagoes acima e com menos de 6 
meses de duragao, prescreve-se: acido 
gamalinolenico 240 mg/dia, que e o 
equivalente a 3 gr de oleo de primu¬ 
la fracionado 3 vezes ao dia. Os an- 
ti-inflamatorios nao esteroides topicos 
mostraram-se efetivos tanto na mas¬ 
talgia ciclica quanto na nao ciclica, 3 
vezes ao dia por 6 meses. Uso de Ta- 
moxifeno, Danazol, Bromocriptina, 
Lisuride, Analogos do GnRH, so em 
situagoes muito especiais. 

Cistos 

Sao frequentes na perimeno- 
pausa. O tamanho e variado de mm 
a volumosos. Podem surgir de modo 
abrupto, ocasionando dor pela disten- 
sao dos tecidos vizinhos, e trazer medo 
e preocupagao. So devem ser aborda- 
dos quando volumosos, apresentarem 
conteudo solido ou liquido aspirado 
sanguinolento (descartando acidente 
de pungao). 

Quando puncionados, a cor va- 
ria de amarelo-esverdeado claro a escuro. 

Devem-se obrigatoriamente 
enviar para estudo citologico os liqui- 
dos sanguinolentos ou serossanguino- 
lentos. O diagnostico diferencial deve 
ser feito com fibroadenoma e tumores 


intracisticos. O metodo diagnostico de 
eleigao e o ultrassom mamario. 

Adensamento 

Manifestam-se como uma 
area de endurecimento localizado que 
pode ou nao ser dolorosa. Frequente- 
mente ocasiona dificuldade de diag¬ 
nostico. Sao achados fisicos bidimen- 
sionais, que podem simular um cancer, 
especialmente o carcinoma lobular. 
Pode ser uni ou bilateral. Ocorre com 
mais frequencia nos quadrantes supe- 
ro extemos. A mamografia esta indi- 
cada nas pacientes acima de 40 anos. 
Excluindo lesao tumoral, a conduta e 
expectante. 

Derrame capilar 

Nao e uma enfermidade, mas 
sim um sinal que pode ocorrer em di- 
versas situagoes. Abrange de 7 a 10 de 
todas as queixas mamarias. 

Constitui-se de saida de secre- 
gao pela papila fora do periodo gra- 
vidico-puerperal e lactagao. Pode ser 
classificado em fisiologicos, patologi- 
cos, galactorreia e pseudos derrames 2 . 

Somente deverao ser valori- 
zados os derrames espontaneos, uni- 
laterais, persistentes, sanguinolentos e 
agua de rocha. 

No menacme, 50% das mulhe- 
res apresentam algum tipo de descarga 
a expressao sem patologia associada 3 . 
A saida de leite fora da gravidez e lac¬ 
tagao e chamada de galactorreia. 

Sua principal causa e farma- 
cologica, mas tambem pode ser idio- 
patica ou causada por adenomas hipo- 
fisarios 4 . 

O derrame papilar pode estar as- 
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sociado a nodulo palpavel ou impalpavel. 

Quando o derrame e sangui- 
nolento ou agua de rocha e esta as- 
sociado a tumor palpavel, aumenta a 
chance de malignidade. 

O diagnostico inclui uma 
anamnese bem minuciosa (uso de dro- 
gas, se derrame espontaneo, unilateral, 
persistente, e a cor do derrame). 

O exame flsico cuidadoso das 
mamas aponta o local do derrame, 
identificando o ponto de gatilho (local 
onde a pressao provoca a saida do li- 
quido). Os derrames sanguinolentos e 
agua de rocha devem ser submetidos 
a estudo citologico. A mamografia 
tern indica 5 ao nas pacientes acima de 
40 anos e o ultrassom mamario pode 
complementar. Nas pacientes abaixo 
de 40 anos o ultrassom esta indicado. 
Estes exames, quando normais em 
derrames suspeitos, nao descartam a 
necessidade de abordagem cirurgica. 

Em todo derrame suspeito a 
paciente deve ser submetida a exere- 
se do ducto comprometido ou exerese 
dos ductos terminais, levando-se em 
considera?ao a idade, a paridade e a 
perspectiva de nova gestafao. 

Quando associado ao nodulo, 
este devera ser excisado no mesmo 
tempo. Numa revisao dos derrames 
papilares sanguinolentos e agua de 
rocha no Hospital de Base do Distrito 
Federal, somente 4% eram cancer. 

A causa mais frequente do 
derrame sanguinolento e o papiloma 
intraductal. 

TUMORES BENIGNOS 

Fibroadenoma 

Lesao mamaria benigna, hi- 
perplasica, com componentes estro- 


mal e epitelial. A causa de seu desen- 
volvimento e desconhecida. E o tumor 
benigno mais comum da mama. Esti- 
ma-se que 10% a 25% das mulheres 
tenham um ou mais fibroadenomas 5 . 
Ocorrem principalmente em mulheres 
jovens - da puberdade ate os 40 anos. 
Como mulheres com menos de 40 
anos nao fazem rastreamento mamo- 
grafico, normalmente a detec 5 ao do fi¬ 
broadenoma e feita pela palpa?ao, mas 
muitas conseguem detecta-lo, ainda 
impalpavel, pela ultrassonografia. Po- 
dem ser uni ou bilaterais e de 10% a 
15% sao multiplos. Cerca de 10% dos 
fibroadenomas desaparecem esponta- 
neamente e a maioria cessa o cresci- 
mento ao atingir 2 cm a 3 cm de dia- 
metro. Podem involuir na menopausa, 
hialinizar ou apresentar calcificasoes 
grosseiras caracteristicas (pipoca). As 
vezes tern crescimento rapido durante 
a gestafao, a terapia de reposi?ao hor¬ 
monal, o uso de contraceptives hor- 
monais ou durante a imunossupressao, 
simulando nesses casos tumor malig- 
no 1 . Clinicamente, apresenta-se como 
nodulo solido, de consistencia firme e 
elastica, movel, bem delimitado e as 
vezes lobulado. 

Sao lesoes benignas e nao 
tern potencial maligno, mas por terem 
componente epitelial, o risco de car¬ 
cinoma existe. Esse risco de ocorrer 
devido ao fibroadenoma e de aproxi- 
madamente 3%. 

Fibroademona e um fator de 
risco para o cancer de mama a longo 
prazo e o risco e maior em mulher com 
fibroadenoma complexo, doen?a pro- 
liferativa e historia familiar de cancer 
de mama 6 . Pacientes com lesoes com- 
plexas foram em media 18,5 anos mais 
velhas que pacientes com lesoes sim- 
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pies (media 28,5 anos). Nao foram en- 
contrados aspectos mamograficos ou 
ultrassonograficos que distinguissem 
lesoes complexas de simples. 

Dupont, Page et al 6 avaliaram 
se pacientes com fibroadenoma teriam 
risco aumentado para desenvolver 
cancer de mama e conclulram que: 

a) existe ligeiro aumento de risco de 
cancer de mama em mulheres com fi¬ 
broadenoma; 

b) caracteristicas histologicas podem 
influenciar o risco; 

c) o aumento do risco persiste por 
mais de 20 anos apos o diagnostico de 
fibroadenoma; 

d) ha aumento de risco se existe histo- 
ria familiar de primeiro grau com can¬ 
cer de mama; 

e) se o fibroadenoma e complexo, ou 
associado a doensa proliferativa, a in- 
cidencia de cancer em 25 anos, foi de 
25%; e 

f) e necessaria a vigilancia mamogra- 
fica das mulheres a partir de 35 a 40 
anos. 

Conduta 

a) Em mulheres de ate 35 anos com fi¬ 
broadenoma entre 2,5 cm e 3,0 cm, a 
tendencia e conservadora, com exame 
clinico, imagenologico e PAAF - Pun- 
?ao Aspirativa com Agulha Fina; 

b) BIRADS 2 - avalia£ao de rotina; 

c) BIRADS 3 - vigilancia mamografi- 
ca/ultrassonografica a cada 6 meses 7 . 

Tumor filodio 

E um tumor fibroepitelial 
(com componente epitelial e estro- 


mal) benigno que ocorre quase exclu- 
sivamente na mama feminina 5 . Pode 
ocorrer em homens com ginecomas- 
tia e desenvolvimento lobular. E raro, 
representa menos de 1% dos tumores 
mamarios (0,3%-0,9%) e normalmen- 
te na faixa de 35 a 55 anos. Raramente 
ocorre em mulheres jovens, mas pode 
ocorrer em adolescente. Nao e comum 
a bilateralidade 8 . Podem ser benignos 
ou malignos, mas 85%-90% sao be¬ 
nignos 9 . O que define isso sao as ca¬ 
racteristicas do estroma (atipia celu- 
lar, atividade mitotica e crescimento 
do estroma) e margens tumorais vistas 
a microscopia. O tumor filodio benig¬ 
no tern margens bem definidas, pouca 
atipia e raras mitoses. O maligno tern 
margens infiltradas, grande hipercelu- 
laridade do estroma com atipia citolo- 
gica e alto indice de mitoses. 

Aparece clinicamente como 
nodulo de crescimento rapido e pro¬ 
gressive, fibroelastico, movel, lobu- 
lado, com margens bem definidas 
e geralmente indolor. Pode atingir 
dimensoes muitos grandes e nestes 
casos tem consistencia heterogenea, 
porque em seu conteudo existem are¬ 
as de fibrose, hemorragias e cavidades 
clsticas. Nesses casos, sao dolorosos 
pela distensao da mama, que provoca 
estiramento cutaneo com visualiza 5 ao 
de retlculos venosos dilatados e lesoes 
cutaneas com hiperemia e ate ulcera- 
?ao 8 . Adenopatia axilar nao e comum, 
mas pode ocorrer por necrose e infec- 
9 oes secundarias com ulcerafao e ra¬ 
ramente por metastases. 

As metastases sistemicas 
ocorrem por via hematogenica em 
menos de 5% dos tumores filodios. 
Aproximadamente 25% dos malignos 
metastatizam, sendo pulmoes, ossos, 
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figado e linfonodos os locais mais 
acometidos 8 . Os tumores filodios be- 
nignos tem tendencia a crescer de for¬ 
ma agressiva e podem recidivar local- 
mente 9 . 

O diagnostico definitivo e his- 
topatologico. 

Imagem: nodulos semelhantes 
ao fibroadenoma geralmente com di- 
mensoes maiores. 

Mamografia: margens lisas, 
multilobulado ou pode ter margens ir- 
regulares, o que sugere invasao local. 

Ultrassonografia: semelhante 
ao fibroadenoma e tumores invasores 
bem delimitados (carcinoma medular). 

PAAF-Pungao Aspirativa com 
Agulha Fina: tem percentual de 22% 
de falha. 

Tratamento: sempre cirurgi- 
co, consiste na ressecgao com margem 
de tecido sadio circunjacente de 1-2 
cm pra evitar recidivas (inclusive nos 
benignos). Quando o tumor e muito 
grande, pare se obter margem de segu- 
ranga adequada as vezes e necessaria a 
mastectomia sem dissecgao axilar (in¬ 
clusive nos malignos, porque a disse- 
minagao e hematogenica). A recidiva 
local pode ser tratada com nova res¬ 
secgao local 8 . 

Recidivas em geral sao seme¬ 
lhantes a lesao original: menos de 10% 
sofrem transformagao maligna e ocor- 
rem entre 6 e 24 meses nos casos do 
maligno e 18 e 24 meses no tumor be- 
nigno. 

Diagnostico diferencial: deve 
ser feito com fibroadenoma e outras 
lesoes fibroepitelias benignas. O tu¬ 
mor filodio maligno deve ser diferen- 
ciado do carcinoma metaplasico e dos 
sarcomas primarios da mama, que sao 
muito raros (histiocitoma fibroso ma¬ 


ligno, lipossarcoma, leiomiossarcoma 
e ainda mais raro o osteossarcoma). 
Quando o tumor filodio maligno re¬ 
cidiva, pode ser confundido com sar¬ 
coma puro da mama, sem o elemento 
epitelial, mas a historia de tumor filo- 
dio previo deve ser considerada. 

Papiloma mamario 

Caracteriza-se pelo cresci- 
mento papilar intraducto. Pode se 
apresentar unico ou multiplo, uni ou 
bilateral. Atinge pacientes na 3 a ou 4 a 
decada de vida. O diagnostico clinico 
e feito pelo derrame papilar esponta- 
neo, sanguineo, serossanguineo ou 
agua de rocha. A citologia do derrame 
pode mostrar um crescimento papilar 
intraducto. O ultrassom pode mostrar 
conteudo intraducto. O diagnostico 
diferencial deve ser feito com cancer 
de mama papilifero. O tratamento se 
baseia na exerese do setor mamario. 

Hamartoma ou 
fibroadenolipoma 

Sao benignos e raros, e nor- 
malmente unilaterais. Clinicamente 
sao macios e bem delimitados a palpa- 
gao. Facilmente identificados pela ma¬ 
mografia e pelo ultrassom, sao nodu¬ 
los encapsulados com conteudo misto, 
adiposo e fibroglandular. Podem ser 
impalpaveis ou volumosos, levando 
ao abaulamento da mama. O diagnos¬ 
tico diferencial e com o fibroadenoma 
e o tratamento e a excisao local. 

Galactocele 

Sao cistos de conteudo lacteo, 
gordurosos. Ocorrem durante o pe- 
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riodo do aleitamento, apos o termino 
deste e tambem sem associa^o com 
a lacta?ao, mais raro (uso de drogas). 
Ao ultrassom pode apresentar nivel 11- 
quido. O diagnostico diferencial e com 
cisto oleoso e fibroadenoma. O trata- 
mento vai desde a punsao aspirativa, 
nos de menor volume, ate a excisao 
local nos volumosos e recidivantes. 

Lipoma 

Sao nodulos de gordura que 
nao apresentam tecido mamario. Sao 
benignos e o tamanho e variavel, po- 
dendo atingir grandes propor?oes. E de 
consistencia amolecida ou elastica. As 
lesoes a mamografia sao radiotrans- 
parentes e facilmente identificadas. 
O diagnostico diferencial e feito com 
fibroadenoma, tumor filodes, cancer 
tipo medular ou mucinoso. A excisao 
so e necessaria quando volumoso. 

Adenoma de mamilo 

Lesao rara, benigna e unilate¬ 
ral que pode simular um cancer. Cli- 
nicamente, apresenta-se como uma 
descarga papilar sanguinolenta com 
massa palpavel superficialmente no 
mamilo. Frequentemente associada 
ao eczema, o diagnostico e diferencial 
com papiloma intraducto, eczema do 
complexo areolo papilar e Doen£a de 
Paget. O tratamento com excisao local 
e margens livres e curativo. 

PROCESSOS INFLAMATORIOS 
E INFECCIOSOS DAS MAMAS 


Apresentam os sinais infla¬ 
matorios classicos de dor, calor, ru¬ 


bor e tumor em resposta a algum tipo 
de agressao. Dependendo do tipo de 
agressao e da fase em que se apresenta 
o processo, percebe-se a combinasao e 
a intensidade dos sinais inflamatorios. 
Por isso e fundamental a anamnese 
cuidadosa, para caracterizar a evolu- 
?ao e a observasao clinica repetida, 
para obter dados adequados e diagnos¬ 
tico e tratamento seguros. Embora se- 
jam comumente consideradas errone- 
amente como sinonimos de infccgao, 
as altcragocs inflamatorias podem ser 
assepticas, em que nao ha prcscnga de 
agentes infecciosos, e septicas, com o 
envolvimento de bacterias ou fungos. 

Alteragoes inflamatorias assepticas 

- Eczema: altcragao inflama- 
toria, pruriginosa e descamativa que 
envolve o complexo areolo-papilar 
e atinge tambem a pele da mama. 
Ocorre principalmente em mulhe- 
res jovens, mais frequentemente no 
ciclo gravido puerperal. E uma res¬ 
posta a alergenos, principalmente a 
tecidos sinteticos e a tinta do vestua- 
rio, por isso o primeiro tratamento e 
afastar tais fatores e manter limpa e 
seca a lesao. Dependendo da gravi- 
dade do caso, pode-se usar anti-his- 
taminicos e corticoides, e quando ha 
infccgao secundaria, antimicrobia- 
nos. O principal diagnostico dife¬ 
rencial e feito com a escabiose e, nas 
pacientes com idade mais avan?ada, 
com a doen 5 a de Paget, normalmen- 
te mais localizada com ulcera 5 ao da 
papila. 

- Doen 5 a de Mondor: consis- 
te em uma tromboflebite superficial 
da veia toracoepigastrica, causando 
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uma rctragiio da pele da mama, nor- 
malmente no quadrante supero-late- 
ral. Pode ser espontanea ou conse- 
quente a um traumatismo, cirurgia 
ou radioterapia. Inicialmente apre- 
sente uma hiperemia localizada, que 
evolui para um cordao linear doloro- 
so e posteriormente apresenta fibro¬ 
se e rctragao. Para o diagnostico, e 
importante descartar massa tumoral 
subjacente e a mamografia mostrar 
imagens habituais da mama. O pro- 
cesso normalmente cede em 2-3 me- 
ses nao sendo necessario tratamento 
especial. Raramente pode ser neces- 
saria a ressecgao do cordao fibroso. 

- Necrose Gordurosa (Estea- 
tonecrose): reagao de origem trau¬ 
matica (acidental ou cirurgica) que 
leva a necrose do tecido gorduroso 
e sinais inflamatorios. Pode haver 
hematomas e sufusocs hemorragicas 
na pele. Com a lipossubstituigao fi- 
siologica, que aumenta com a idade, 
o risco de necrose gordurosa aumen¬ 
ta progressivamente com a faixa eta- 
ria. A sequela da necrose gordurosa 
pode ser uma area de fibrose e dis- 
torgao de parenquima, formagao de 
cisto oleoso ou calcificagoes. Embo- 
ra o cisto oleoso e a calcificagao se- 
jam caracteristicamente benignos, as 
distorgoes do parenquima e as densi- 
dades assimetricas podem exigir bi- 
opsias para o diagnostico diferencial 
com o cancer quando nao se dispoe 
de mamografia previa. 

- Mastite granulomatosa idio¬ 
patica: tambem chamada de mastite 
granulomatosa lobular, e uma doenga 
benigna, rara, que mostra inflamagao 
granulomatosa lobular. Seu diagnosti¬ 


co e feito por exclusao. A apresenta- 
gao clinica tipica da mastite granulo¬ 
matosa idiopatica muitas vezes imita 
a mastite infecciosa ou malignidade. 
A confirmagao histopatologica da 
mastite granulomatosa idiopatica e a 
exclusao de infecgao (bacteriana ou 
fungica), neoplasia e outras doengas 
granumatosas (tuberculose, sarcoido- 
se, granulomatose de Wergener, ar- 
terite de celulas gigantes, poliarterite 
nodosa) e absolutamente necessaria. 

Diagnostico: e histopatologi- 
co e deve ser feita a cultura de tecido 
para a tuberculose e fungos. 

Apresenta-se como doenga 
granulomatosa nao caseosa, com micro- 
abscessos ou massa palpavel de consis¬ 
tency quase sempre macia, que ulceram 
e formam fistulas que drenam secregao 
nao caseosa, em mulheres entre 20 e 40 
anos. E frequentemente associada a par- 
tos mais ou menos recentes 10 . E bilateral 
em mais ou menos 25% dos casos e em 
aproximadamente 50% deles a impres- 
sao clinica e de carcinoma. Linfadeno- 
patia axilar pode estar presente. 

Persistencia e recorrencia da 
doenga podem ocorrer. Pacientes com 
mastite granulomatosa idiopatica nao 
tern doenga granulomatosa extra-ma- 
maria, diferente das outras doengas 
granulomatosas. A mamografia pode 
mostrar massa mal defmida ou densi- 
dade assimetrica. A ultrassonografia 
mostra massas hipoecoicas multiplas e 
aglomeradas quase sempre contiguas. 

Tratamento: nao ha consenso 
claro a respeito do tratamento ideal. As 
opgoes de tratamento incluem a con- 
duta expectante com remissao espon¬ 
tanea, a terapia com corticosteroides 
(em altas doses), imunossupressores 
e a cirurgia para casos refratarios. A 
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cirurgia deve ser evitada, se possivel, 
porque frequentemente e seguida de 
infccgao da ferida e, ocasionalmente, 
de fistula do ducto mamario. Nao ha 
tratamento especlfico e a condigao em 
geral se resolve espontaneamente 10 . 

Alteragoes infecciosas (septicas) 

A infccgao mamaria e menos 
comum atualmente, principalmente 
a neonatal e a puerperal. Isso ocorre 
devido ao acompanhamento pre-natal 
e das lactantes, principalmente nos 
hospitais credenciados como Amigos 
da Crianga, que se tomou fator de pro- 
tegao contra a mastite. 

Variaveis associadas a me- 
nores probabilidades de mastite sao: 
nascimento em hospital com o pro- 
grama supramencionado, ausencia de 
fissuras areolo-papilares e ausencia de 
trabalho matemo fora do lar. 

Mastite aguda puerperal 

E um processo infeccioso que 
acomete o tecido mamario em jovens 
e durante o ciclo gravido-puerperal. E 
mais comum no primeiro mes apos o 
parto, em mulheres brancas e primipa- 
ras. Algumas mulheres desenvolvem a 
infecgao no periodo de desmame 10 . 

Apresenta-se com dor, edema 
e sensibilidade local e mais tardiamen- 
te pode apresentar massa flutuante 
com halo brilhante e pele hiperemiada. 

As pacientes podem ficar to- 
xemicas, com febre, taquicardia e leu- 
cocitose (Dixon). 

O agente infeccioso mais co¬ 
mum e o stafilococos aureos (50%), 
mas outras causas podem ser: streptro- 
cocos, E. coli, P. aeriginosae, P mira- 


blis e anaerobios. Os fatores predispo- 
nentes sao as lesoes areolo-papilares 
(fissuras), estase lactea e ma higiene. 

O diagnostico e feito pela 
anamnese, exame clinico e ultrasso- 
nografia mamaria (principalmente em 
abscessos profundos), hemograma 
complete, VE1S e cultura da secregao 
com antibiograma. 

O diagnostico diferencial 
deve ser feito com ingurgitamento 
mamario, carcinoma (principalmente 
o inflamatorio) e mastites cronicas em 
periodos de agudizagao 8 . 

O tratamento deve ser feito 
com analgesicos, ordenha manual, 
manutcngao da am amen tag iio e a an- 
tibioticoterapia que deve ser iniciada 
precocemente. Normalmente, a pri- 
meira escolha e a cefalexina 500mg, 
VO, 6/6h por 10 a 14 dias e, como 
segunda, a clindamicina 300mg VO, 
6 /6, 10 a 14 dias. Se evoluir para 
abscesso, este deve ser drenado ci- 
rurgicamente com desbridamento e 
lavagem exaustiva das cavidades abs- 
cedadas o mais precocemente possi¬ 
vel 8 . Se encontrada alguma area sus- 
peita de malignidade, deve ser feita a 
biopsia para estudo histopatologico. 

Mastite cronica (nao puerperal) 

- Abscesso subareolar cronico 
recidivante: e uma infecgao croni¬ 
ca e recorrente da regiao subareolar 
comum em mulheres jovens e asso- 
ciada ao tabagismo. Evidencias su- 
gerem que este seja um importante 
fator etiologico, porque as substan- 
cias absorvidas do cigarro concen- 
tram-se nos ductos e causam dano 
local direto, ou a fumaga do cigarro 
causa mudangas vasculares e danos 
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aos ductos mamarios. Parece haver 
dilatagao dos seios lactiferos, meta¬ 
plasia escamosa do epitelio, obstru- 
9 & 0 , inflama 9 ao e contamina 9 ao de 
uma area subareolar por anaerobios, 
forma 9 ao de pequenos abscessos, 
drenagem espontanea, fistulas, cica- 
triza 9 ao e recidiva frequente (inter- 
valo de meses ou anos) 8 . 

O tratamento na fase aguda e 
feito com antibiotico, anti-inflamato- 
rios e drenagem. Antibiotico de pri- 
meira escolha: metronidazol 400mg 
VO, 12/12h, por 10 a 14 dias; e se- 
gunda escolha: clindamicina 300mg 
VO, 6 / 6 h, 10 a 14 dias. Quando con- 
trolada a fase aguda, faz-se a fistu- 
lectomia ou a cirurgia de Urban (res- 
sec 9 ao dos ductos terminais). 

- Tuberculose: e rara e pode 
ser primaria ou secundaria, sendo 
esta a mais comum. Na tuberculose 
secundaria, a infec 9 ao normalmen- 
te chega a mama por dissemina 9 ao 
linfatica dos linfonodos axilares, 
mediastinais ou cervicais, ou atraves 
de estruturas subjacentes (costelas, 
pleura, pulmao) 10 . 

Clinicamente, pode-se apre- 
sentar como nodulo endurecido e 
isolado, com ou sem ulcera 9 ao (mais 
frequente), necrose caseosa, nodulos 
difusos e/ou multiplas fistulas e ade- 
nomegalia axilar (30%-75%) 8 . 

O diagnostico e feito atraves 
da prova tuberculinica (PPD) para 
avaliar infec 9 ao previa, radiografia de 
torax, PAAF - Pun 9 ao Aspirativa com 
Agulha Fina, biopsia excisional e cul- 
tura no meio de Lowestein-Jansen 8 . 

O diagnostico diferencial deve 
ser feito com cancer e com outras pa- 
tologias que apresentam clinica e acha- 


dos histologicos semelhantes como a 
sifilis, infec 9 oes fungicas, infesta 9 oes 
parasitarias e outras doen 9 as granulo- 
matosas. 

O tratamento e sistemico - RIP 
(rifampicina e isoniazida por seis me¬ 
ses e pirazinamida por dois meses) e 
cirurgico. Em pacientes portadoras de 
HIV a dura 9 ao total do tratamento deve 
ser de nove meses. Deve-se fazer teste 
de HIV em todas as portadoras de tu¬ 
berculose mamaria. 

Infecqoes associadas a pele 

Celulite com ou sem abscesso 
e frequente principalmente em mulhe- 
res obesas e com mamas hipertroficas, 
ou que ja tenham sofrido cirurgia ou ra- 
dioterapia. Ocorre principalmente nos 
quadrantes inferiores, onde ha maior 
sudorese e forma 9 ao de intertrigo. O 
stafilococcus aureus e o agente mais 
comum nas infec 9 oes da pele, mas 
estas podem tambem estar associadas 
a cistos epidermicos ou a hidradenite 
supurativa. Nestes casos pode ser cau- 
sada por enterococos, anaerobios, es- 
treptococos ou bacterioides. Tambem 
e comum, principalmente em obesas 
e diabeticas, a infec 9 ao fungica princi¬ 
palmente pela Candida sp. 

Os episodios agudos de in- 
fec 9 ao devem ser tratados com anti- 
bioticos adequados e a drenagem dos 
abscessos, se existirem, com lavagem 
exaustiva. 

Este tipo de infec 9 ao e comum 
ser recidivante e, para evitar isto, deve- 
-se manter a regiao limpa e seca o ma- 
ximo possivel, evitar o uso de cremes 
e talcos, e usar sutias de algodao e sem 
tintas corantes. 

A excisao da pele afetada pode 
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ser eficaz em 50% dos casos e a ma- 
moplastia de rcdugao pode prevenir 
recurrencia da infccgao. 

Mastopatia fibrotica 

Tambem chamada de mastite 
diabetica. E uma altera£ao fibroinfla- 
matoria benigna, rara, que pode ser 
confundida clinica e radiologicamen- 
te com cancer. Comumente descritas 
como relatos de casos, as series sao 
pequenas. 

Costuma estar associada com 
diabetes mellitus e outras doensas au- 
toimunes, mas tambem em pacientes 
sem nenhuma doen 5 a. Pode ocorrer 
no sexo masculino, porem com menor 
frequencia 11 . 

Clinicamente, pode-se apre- 
sentar como um nodulo palpavel, 
endurecido, muitas vezes petreo, de 
contomos irregulares, unico ou multi¬ 
ples, uni ou bilateral, mas tambem o 
diagnostico pode ser feito como lesao 
impalpavel. 

Nao existe padrao especifico 
para a mamografia e a ultrassonogra- 
fia. Os nodulos podem ser altamente 
suspeitos de malignidade. A ressonan- 
cia magnetica mamaria costuma cla- 
rear o diagnostico, devido a presen?a 
importante da fibrose. 

O diagnostico clinico deve 
ser sempre confirmado pela biopsia 
da area, por agulha de grosso calibre 
ou por excisao, quando o material da 
biopsia de agulha for insuficiente. A 
PAAF costuma mostrar material insu¬ 
ficiente em pelo menos 50% dos casos 
(muita fibrose). 

O tratamento devera ser con- 
servador, uma vez confirmado pela 
biopsia e excluida qualquer possibi- 


lidade de associa?ao com o cancer. E 
frequente a recidiva em pelo menos 
30% dos casos. Pode ocorrer regressao 
da lesao 2 . Estao descritos na literatura 
alguns casos de cancer de mama e de 
mastopatia fibrotica. 

GINECOMASTIA 

Define-se como ginecomastia o 
crescimento benigno da glandula mama¬ 
ria (estromal e ductal) masculina. 

Pode ser uni ou bilateral e o 
volume vai desde um nodulo retroare- 
olar ate tamanhos de uma mama femi- 
nina. E a patologia mais frequente na 
mama masculina. 

Pode ocorrer como uma mani- 
festa 5 ao de outras enfermidades, com 
quadro clinico de dor e desconforto, 
muitas vezes interferindo no seu con- 
vivio social. Os mecanismos e fatores 
etiologicos responsaveis pelo apareci- 
mento e desenvolvimento da gineco¬ 
mastia continuam obscuros e incon- 
clusivos 13 . 

Para o diagnostico da gineco¬ 
mastia lan 9 amos mao da historia cli¬ 
nica (uso de medicamentos, patologias 
associadas e um exame criterioso das 
mamas). Apos a hipotese diagnostica 
de ginecomastia, a mamografia de¬ 
vera ser realizada para o diagnostico 
diferencial de cancer de mama e uma 
pseudo ginecomastia. 

A ginecomastia vai mostrar a 
presen 5 a de tecido mamario em regiao 
retro-areolar (que vai depender da di- 
mensao da ginecomastia) nao compa- 
tivel com a mama masculina, podendo 
ser uni ou bilateral. O ultrassom ma¬ 
mario masculino pode mostrar uma 
area irregular, hipoecogenica retro- 
-areolar. O diagnostico pode ser feito 
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por uma biopsia por agulha de grosso 
calibre e/ou PAFF. 

A classifica 9 ao e a seguinte: 

- Fisiologica: puberal ou senil; 

- Altera 9 oes hormonais: Slndrome de 
Klinefelter, hipertireoidismo, tumores 
testiculares; 

- Altera 9 oes no desenvolvimento 
sexual (pseudo hermafroditismo); 

- Doen 9 as hepaticas; 

- Doen 9 as renais; 

- Desnutr^ao; 

- Doen 9 as do sistema nervoso central; 

- Traumatismos; 

- Tumores pulmonares e do mediastino; 

- Induzida por drogas: ansioliticos, 
antidepressivos triciclicos, esteroides 
anabolizantes, anti-hipertensivos, 
alcool, maconha, omeprazol e 
similares, e muitas outras; e 

- Idiopatica: diagnostico de exclusao. 

O tratamento da ginecomastia 
puberal devera inicialmente ser conser- 
vador, esperando a remissao do quadro 


que na maioria das vezes ocorre. 

Quando isto nao ocorrer e hou- 
ver interferencia no convivio social do 
adolescente, esta devera ser submetida 
a exerese. 

Tambem na senilidade a remis¬ 
sao costuma ocorrer e quando nao, a in- 
dica 9 ao da exerese devera ser avaliada 
caso a caso. Quando a ginecomastia 
ocorre associada a enfermidades, estas 
devem ser controladas para regressao 
da mesma. Quando de causa idiopati¬ 
ca e se apos acompanhamento clinico 
esta nao regrediu, o tratamento cirurgi- 
co pode ocorrer desde a exerese da area 
nodular, quando pequena, ate lipoaspi- 
ra 9 ao do tecido adiposo mais exerese 
do tecido mamario. 

A condi 9 ao de ginecomastia 
e benigna, porem sempre deve ser ex- 
cluido o cancer de mama, que apesar 
de raro no sexo masculino, existe e o 
diagnostico costuma ser feito em uma 
fase adiantada da doen 9 a. 
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Pacientes em alto risco sao 
aqueles com sindromes 
hereditarias, os que sofreram 
radioterapia da parede toracica 
entre os 10 e os 30 anos, alem dos 
que possuem historia pessoal de 
cancer de mama e ovario 
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Lesoes malignas 
da mama 


DEFINICAO 

0 cancer de mama e uma doen¬ 
ga multifatorial, genetica (dependente 
de lesao do DNA) e epigenetica (inde- 
pendente de modificagoes na sequencia 
do DNA) 1 . Desenvolve-se a partir de 
uma alteragao inicial em uma celula da 
unidade ductolobular. Um clone de ce¬ 
lula modificado se expande e gera no- 
vos danos ao DNA e aos mecanismos 
de reparo dessas modificagoes. 

EPIDEMIOLOGIA 

O cancer e uma importante cau¬ 
sa de doenga e de morte no Brasil e no 
mundo desde 2003, quando as neopla¬ 
sias malignas se constituiram na segun- 
da causa de morte na populagao geral. 

No mundo: segundo o Global 
Cancer Project (GLOBOCAN 2012), 
foi estimado 1.671.149 novos casos 
de cancer de mama em 2012, com 
521.907 mortes por cancer de mama 
naquele ano 2 . A incidencia da doenga 
vem aumentando nos ultimos anos e ja 
representa mais de 25% dos canceres 
nas mulheres. 

No Brasil: o cancer de mama 
e o segundo cancer em incidencia no 
Brasil, so perdendo para o cancer de 
pele - nao melanoma. E e a maior cau¬ 
sa de morte por cancer em mulheres no 
Brasil. A estimativa de incidencia de 
casos novos em 2016 foi de 57.960, se¬ 
gundo o INCA, correspondendo a mais 
de 28% dos canceres em mulheres. 

O cancer de mama representa 
mais de 12% dos obitos de causa co- 


Carolina de M. H. Fuschino 
Fernando A. de M. Henriques 

nhecida notificados em 2014, de acordo 
com o INCAe dados do DATASUS 3 
A taxa bruta de incidencia em 
2016, foi de 130,99 casos por 100.000 
mulheres na cidade de Porto Alegre, 
seguida pela cidade do Rio de Janeiro, 
com 112,75 casos por 100.000 mulhe¬ 
res, e Sao Paulo, com 88,85 casos por 
100.000 mulheres 3 

O aumento da incidencia se da 
em paises desenvolvidos e industriali- 
zados, numa taxa de 1% a 2% ao ano, 
enquanto as taxas de mortalidade di- 
minuem em escala menor. No Brasil, 
as taxas de mortalidade pela doenga 
se mantem. Apesar da etiologia des- 
conhecida, numerosos fatores de risco 
influenciam no seu desenvolvimento, 
como: fatores geneticos, hormonais, 
metabolicos e ambientais. 

FATORES DE RISCO 

Os fatores de risco sao eventos 
que irao aumentar o risco para desen¬ 
volvimento do cancer de mama. Eles 
podem ser divididos em alto risco, 
moderado risco e levemente aumen- 
tado. No estudo de Modena, foi ava- 
liado o risco de desenvolver cancer de 
mama durante a vida, sendo observada 
uma incidencia de 50%-80% nas pa- 
cientes portadoras de mutagao geneti¬ 
ca conhecida, 30%-50% nas pacientes 
de alto risco, 18%-30% nas com risco 
intermediario e 6%-18% nas com ris¬ 
co levemente aumentado 4 . 

Se enquadrariam em alto ris¬ 
co: pacientes com sindromes heredita- 
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rias, como mutagao genetica dos genes 
BRCA1 e 2, Sindrome de Li Fraume- 
ni, Cowden e Banna-Yan-Riley-Ru- 
valcaba; parentes de primeiro grau 
com a mutagao dos genes BRCA 1 e 
2 , pacientes que sofreram radioterapia 
da parede toracica entre 10 e 30 anos, 
historia pessoal de cancer de mama e 
ovario, um caso de cancer de mama 
ou ovario em parente de primeiro grau 
antes dos 40 anos, dois ou mais casos 
de cancer de mama ou ovario em pa¬ 
rente de segundo grau. 

Se enquadrariam em risco 
moderado: pacientes com historico de 
atipias ductais e neoplasias lobulares; 
e se enquadrariam em risco levemen- 
te aumentado: exposigao a terapias 
hormonais, menarca precoce e meno- 
pausa tardia, obesidade, tabagismo e 
ingestao de alcool. 

Mulheres que nascem com 
mutagoes em BRCA1 apresentam, para 
cada faixa etaria, um risco bastante 
aumentado de desenvolver cancer de 
mama. Estudos referem taxas aproxi- 
madas de 3% aos 30 anos, 19% aos 40, 
50% aos 50, 54% aos 60 e 85% aos 70 
anos de idade. Diferentemente do que 
acontece com BRCA1, mutagoes em 
BRCA2 estao associadas a um risco 
aumentado para cancer de mama em 
pessoas do sexo masculino. Flomens 
que herdam mutagoes germinativas de 
BRCA2 possuem 6% de probabilida- 
de de apresentar cancer de mama ao 
longo da vida. Esse numero representa 
aproximadamente um risco 100 vezes 
maior do que o esperado para a popula- 
gao normal. O cancer de mama heredi- 
tario ocorre em cerca de 5% a 10% dos 
casos de neoplasia de mama. 

A hiperplasia atipica da mama 
e defmida como uma lesao que tem 


quase todas as caracteristicas de um car¬ 
cinoma in situ, seja ela ductal ou lobu¬ 
lar. Apesar de controversias, a defmigao 
mais aceita e usada e de autoria de Page. 

Eliperplasia ductal atipica e a 
proliferagao de celulas semelhantes 
aquelas do carcinoma ductal in situ 
de baixo grau, porem compromete 
parcialmente um ducto ou no maximo 
dois ductos. 

Neoplasia lobular ou carcino¬ 
ma lobular in situ e a proliferagao ho- 
mogenea de celulas na unidade lobu¬ 
lar, comprometendo menos da metade 
dos acinos que se apresentam distorci- 
dos ou distendidos. 

Quanto ao uso de anticoncep- 
cional hormonal oral, em revisao sis- 
tematica seguida de meta-analise, em 
2012 , encontrou-se aumento do risco 
de cancer de mama para mulheres que 
ja haviam utilizado alguma vez anti- 
concepcional hormonal oral, o risco 
era maior quando utilizado antes da 
primeira gestagao 5 . O risco e elevado 
(RR=1,72; IC95% de 1,36 a 2,19) para 
o aparecimento de cancer de mama na 
pre-menopausa em mulheres que fi- 
zeram uso prolongado de anticoncep- 
cional hormonal oral, por pelo menos 
quatro anos antes da primeira gestagao 
a termo. 

Quanto ao uso de terapia hor¬ 
monal na menopausa, varios estudos 
vem mostrando o aumento do risco 
relativo para cancer de mama nas di- 
versas associagoes hormonais. Este 
aumento e significativo apos os cinco 
anos de uso. O uso de estrogenios iso- 
lados em pacientes histerectomizadas 
nao mostrou aumento do risco relativo 
em varios trabalhos 5,6,7 . O aumento e 
maior em quern utiliza estrogenio com 
progesterona e variou de RR=1,3 ate 
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RR=2,0 em varios estudos 6 ' 7 . 

A menarca precoce, antes dos 
8 anos de idade, e a menopausa tardia, 
apos 56 anos de idade, mantem a mu- 
lher sob efeito estrogenico prolonga- 
do uma longa vida hormonal. Autores 
com Brinton e colaboradores mostram 
aumento de risco relativo para cancer 
de mama de 1,2 nesse grupo 8 . 

A obesidade esta relacionada 
a risco relativo aumentado de cancer 
de mama. 

Com relagao aos habitos ali- 
mentares, nao ha evidencias da asso- 
ciagao entre consumo de gordura de 
origem animal na dieta e risco de can¬ 
cer de mama. 

Quanto ao consumo de alcool, 
o risco atinge 1,41 (IC95% de 1,18 a 
1,69) para a faixa de consumo entre 
30 a 60 gramas de alcool por dia com- 
parado com a ausencia de ingestao de 
alcool. O tipo de bebida alcoolica nao 
teve influencia significante nas esti- 
mativas de risco 8 . 

DIAGN0STIC0S 

O diagnostico do cancer de 
mama e fomecido basicamente pela 
clinica, radiologia, citologia e histopa- 
tologia. 

Estudos por imuno-histoqui- 
mica e hibridizagao in situ do mate¬ 
rial da biopsia tambem fazem parte da 
elucidagao preditiva e prognostica dos 
tumores. 

O mapeamento da expressao 
genica em tumores iniciais da mama 
tern sido realizado em grandes centros 
de tratamento no mundo, com o obje- 
tivo de melhor predizer o tratamento 
adjuvante do cancer de mama e sua 
avaliagao prognostica em 5 e 10 anos. 


- Clmico 


Fazem parte do diagnostico 
clmico a anamnese e o exame fisico. 
Na primeira tem-se a historia de apa- 
recimento de lesao na mama, com 
crescimento progressive, e os fatores 
de risco. Na segunda tem-se os sinais 
suspeitos de lesao maligna. Na inspe- 
gao: abaulamento do contomo mama- 
rio, retragao de pele, edema de pele, 
hiperemia, nodulos cutaneos e ulce- 
ragao. Na palpagao: nodulo irregular, 
densidade assimetrica, consistencia 
endurecida do tumor, mobilidade res- 
trita ou fixa a pianos profundos, axilas 
e/ou fossas supraclaviculares e infra- 
claviculares com nodulos endurecidos 
e/ou coalescidos. Na expressao do 
mamilo: descarga sanguinea/incolor, 
unilateral, uniductal, espontanea. 

- Radiologico 

O padrao ouro para rastre- 
amento do cancer de mama e a ma- 
mografia. E um exame que consegue 
detectar lesoes em fase pre-clinica, 
nodulos a partir de 2 mm e microcal- 
cificagoes ate menores que 0,5 mm. A 
sensibilidade da mamografia para ras- 
trear cancer de mama aumenta com a 
idade. Ela oscila em tomo de 77,3% 
entre 30-39 anos; 86,7% entre 40-49 
anos; 93,6% entre 50-59 anos e 94% 
entre 60-69 anos 3 . A especificidade e 
similar para todas as idades,variando 
entre 92,6% e 95,2% 3 . Eloje, a padro- 
nizagao dos laudos atraves do sistema 
BI-RADS e uma realidade e visa fa- 
cilitar a interpretagao dos laudos, tor- 
nando-os mais objetivos e permitindo 
a boa comunicagao entre os profis- 


566 


Manual de Ginecologia da Sociedade de Ginecologia e Obstetricia de Brasilia 


sionais medicos. A classifica 9 ao BI- 
-RADS (5 a edi 9 ao 9 ) tambem e um le- 
xico utilizado para a ultrassonografia 
mamaria e ressonancia nuclear mag¬ 
netic a de mamas: 

0 - Achado inconclusivo, necessita 
avalia 9 ao adicional de imagem 

1 - Achado negativo, nao existe ne- 
nhuma altera 9 ao de imagem 

2 - Achados benignos 

3 - Achados provavelmente benignos, 
risco de malignidade menor que 2%, 
sugere reavalia 9 ao em curto intervalo, 
geralmente em 6 meses. 

4 - Achado suspeito, risco de maligni¬ 
dade varia de 2% a 95%, dividido em: 
a - baixo indice de suspei 9 ao, b - me¬ 
dio indice de suspei 9 ao e c - alto indi¬ 
ce de suspei 9 ao, porem sem os acha¬ 
dos classicos de malignidade. 

5 - Achado altamente suspeito, risco 
de malignidade maior que 95% 

6 - Achado maligno conhecido e com- 
provado por biopsia. 

A tomossintese, ou mamogra- 
fia 3D, tern sido utilizada em grandes 
centros e vem se consolidando como 
uma excelente arma diagnostica, prin- 
cipalmente em mamas densas e na 
avalia 9 ao de sobreposi 9 ao de imagens. 

A ultrassonografia mamaria e 
exame complementar a mamografia. 
E examinador dependente e sua sen- 
sibilidade depende da experiencia do 
ecografista. Ela e variavel, chegando 
a 83% para detec 9 ao de lesoes, mas 
a especificidade e baixa, chegando a 
34% 10 . Tern ajudado principalmente 
na evidencia 9 ao de nodulos quanto a 
sua natureza, se cistico, solido ou tu¬ 
mor misto; quanto a sua morfologia e 
extensao; e quanto a sua transmissao 


sonora e compressibilidade. Avalia o 
sistema ductal, assim como as distor- 
9 oes do parenquima. E exame comple¬ 
mentar muito util em mamas densas. 
Estudos vem mostrando que a associa- 
9 ao de ultrassonografia a mamografia 
em mamas heterogeneas e jovens, au- 
menta a sensibilidade para detec 9 ao de 
lesoes para 96% 10 . 

A ressonancia nuclear magneti- 
ca das mamas (RNM) com contraste (ga- 
dolinio) e exame complementar indicado: 

1 - Nas mamas densas; 

2 - Em pacientes de alto risco/risco 

genetico para cancer de mama; 

3 - Para analise da morfologia das lesoes 

e sua extensao; 

4 - Para identifica 9 ao de multifocalidade 

e multicentricidade das lesoes; 

5 - Na avalia 9 ao da bilateralidade; 

6 - Na avalia 9 ao de recorrencia local; 

7 - Na avalia 9 ao de cancer oculto da 

mama; 

8 - No monitoramento de resposta a 

quimioterapia neoadjuvante; e 

9 - No planejamento cirurgico do tra- 
tamento do cancer de mama. 

Em mamas jovens e densas, a 
RNM complementar a mamografia e 
ao exame fisico aumenta a sensibilida¬ 
de de 73% para 99,4% H , para detec- 
9 ao de lesao. Os achados incidentais a 
RNM chegam a 30% na maioria dos 
estudos. Isto quer dizer que achados 
negativos atraves de outros metodos 
de imagem foram positivos na RNM, 
entretanto a especificidade do metodo 
isolado e baixa. 

Novos metodos diagnosticos 
estao surgindo e sendo utilizados para 
melhor avalia 9 ao da extensao da lesao 
e resposta ao tratamento quimioterapi- 
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co, como mamografia com contraste e 
cintilografia mamaria ou MBI. 

Diante da lesao e diagnostico 
suspeito na imagem, inicia-se a inves- 
tigagao atraves da biopsia. 

BIOPSIAS 

Pungao aspirativa por agulha fina 

E tecnica de grande valia em 
maos de mastologistas e patologistas 
experientes. E realizada em lesoes 
palpaveis e impalpaveis, guiada por 
ultrassonografia. Sua sensibilidade 
chega a 96%, inclusive em lesoes im¬ 
palpaveis guiados por ecografia 10 . Os 
falsos positivos sao raros. A pungao e 
multidirecional e a amostragem celu- 
lar e, na maioria das vezes, significa- 
tiva. As indicagoes ocorrem quando e 
necessario elucidar a natureza do no- 
dulo, se benigna ou maligna 10 . 

Biopsia percutanea por agulha 
grossa ou core biopsy 

E tecnica que retira amostra 
tecidual para exame histopatologico, 
pode ser realizado em lesoes palpaveis 
e impalpaveis atraves da estereotaxia 
(guiada pela mamografia ou RNM). 
Utiliza agulhas trucut calibre 12 a 18 
acopladas a uma pistola automatica, 
realiza ate 10 disparos, um para cada 
amostra tecidual. A sensibilidade do 
metodo varia de 70 a 100% e a espe- 
cificidade e proxima de 100% 11. Sua 
indicagao ocorre quando a PAAF ob- 
teve material insuficiente e quando a 
lesao radiologica solida merece inves- 
tigagao tecidual. 

Esta contraindicada em lesoes 
muito proximas a parede toracica, em 
lesoes proximas aos implantes mama- 
rios retroglandulares, e em lesoes re- 


troareolares e muito superficiais. 

Biopsia percutanea assistida a vacuo 

Consiste em uma tecnica em 
que a agulha e acoplada a um sistema 
a vacuo, que suga a amostra para um 
receptaculo fora da mama. Desta for¬ 
ma, basta introduzir a agulha uma vez 
para a retirada de varios fragmentos. 
Utiliza agulhas de calibre, variando de 
8 a 14 gauges, com amostra tecidual 
maior que nos produtos da core biop¬ 
sy. Pode ser guiado por ecografia e por 
mamografia ou RNM (estereotaxia). 
E utilizada em lesoes impalpaveis e 
microcalcificagoes e nas contraindica- 
goes da core biopsy u . A sensibilidade 
do metodo e de 92,8% e a especifici- 
dade chega a 98,2% 1Z 

Biopsia cirurgica 

Em algumas situagoes em que 
tecnicamente as biopsias percutaneas 
nao podem ser realizadas, na sua indis- 
ponibilidade, em lesoes radiais, micro¬ 
calcificagoes em areas extensas, cistos 
complexos, derrame papilar, disturbios 
da coagulagao e na falha dos metodos 
percutaneos, langamos mao da biopsia 
a ceu aberto. 

Em geral, nas lesoes benignas, 
a exerese ja trata a lesao. Quando se re¬ 
aliza a biopsia a ceu aberto pensando 
em malignidade, ja a faz com intuito de 
tratamento quando disponivel a conge- 
lagao intraoperatoria. Na biopsia cirur¬ 
gica de lesoes impalpaveis a marcagao 
pre-operatoria da lesao e fundamental. 
Utiliza-se fio metalico esteril, carvao 
liquido esteril, solugao de radioisoto- 
po, azul patente e ate azul de metileno 
esteril para localizagao das lesoes. Esta 
marcagao pode ser guiada por ecogra¬ 
fia, mamografia ou RNM. 
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Diagnostico histopatologico 

Os carcinomas ductais invasi- 
vos sao responsaveis, por mais de 60% 
dos carcinomas infiltrantes. E seguido 
de longe pelo carcinoma lobular infil- 
trante perfazendo juntos mais de 70% 
dos carcinomas invasivos 13 . 

Apos o advento do exame 
mamografico e dos programas de ras- 
treamento, cresceu o diagnostico de 
carcinoma ductal in situ, que varia de 
15% a 25 % dos canceres de mama 14 
No presente capitulo enfatizaremos o 
tratamento dos tipos histologicos mais 
frequentes. A seguir, demonstraremos 
um resumo da classificasao dos tumo- 
res da mama para conhecimento. 

classificacAo histologica 

DAS NEOPLASIAS DE MAMA 

TUMORES EPITELIAIS: 

- Carcinoma microinvasivo 

- Carcinoma mamario invasivo 

- Carcinoma ductal invasivo, SOE 

- Carcinoma tipo misto 

- Carcinoma pleomorfico 

- Carcinoma com celulas gigantes 

tipo osteoclasto 

- Carcinoma com elementos 

coriocarcinomatosos 

- Carcinoma com elementos 

melanoticos 

- Carcinoma lobular invasivo 

- Carcinoma lobular classico 

- Carcinoma lobular solido 

- Carcinoma lobular alveolar 

- Carcinoma lobular pleomorfico 

- Carcinoma tubulo-lobular 

- Carcinoma lobular misto 

- Carcinoma tubular 

- Carcinoma cribiforme invasivo 

- Carcinoma com elementos 


medulares 

- Carcinoma medular 

- Carcinoma medular atipico 

- Carcinoma invasivo SOE com 
elementos medulares 

- Carcinoma mucinoso 

- Carcinoma de celulas em anel de 
sinete 

- Carcinoma micropapilar invasivo 

- Carcinoma com diferencia£ao 
apocrina 

- Carcinoma metaplasico sem tipo 
especial 

- Carcinoma adenoescamoso de 
baixo grau 

- Carcinoma metaplasico 
fibromatose-simile 

- Carcinoma de celulas escamosas 

- Carcinoma de celulas fusiformes 

- Carcinoma metaplasico com 
diferenciado mesenquimal 

- Diferencia£ao condroide 

- Diferencia£ao ossea 

- Diferencia£ao em outros tipos 
mesenquimais 

- Carcinoma metaplasico misto 

- Carcinoma mioepitelial 

TUMORES EPITELIAIS RAROS: 

- Carcinoma com elementos 
neuroendocrinos 

- Tumor neuroendocrino bem 
diferenciado 

- Carcinoma neuroendocrino 
pouco diferenciado (carcinoma de 
pequenas celulas) 

- Carcinoma com diferencia£ao 
neuroendocrina 

- Carcinoma secretor 

- Carcinoma papilar invasivo 

- Carcinoma de celulas acinares 

- Carcinoma mucoepidermoide 

- Carcinoma oncocitico 

- Carcinoma rico em lipides 
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- Carcinoma de celulas claras rico 
em glicogenio 

- Carcinoma sebaceo 

- Tumores tipo glandula salivar/ 
anexos cutaneos 

- Cilindroma 

- Hidroadenoma de celulas claras 

LESOES PROLIFERATIVAS 
INTRADUCTAIS E LESOES 
PRECURSORAS 

LESOESPRECURSORAS 

- Carcinoma ductal in situ 

- Neoplasia lobular 

- Carcinoma lobular in situ 

- Carcinoma lobular in situ classico 

- Carcinoma lobular in situ 
pleomorfico 

- Hiperplasia lobular atipica 

LESOES PROLIFERATIVAS 
INTRADUCTAIS 

- Hiperplasia ductal usual 

- Lesoes de celulas colunares 

- Atipia epitelial plana 

- Hiperplasia ductal atipica 

- Carcinoma ductal in situ 

TUMORES EPITELIAIS/ 
MIOEPITELIAIS: 

- Tumores epiteliais/mioepiteliais 

- Adenoma pleomorfico 

- Adenomioepitelioma 

- Adenomioepitelioma com 
carcinoma 

- Carcinoma adenoide cistico 

LESOES E NEOPLASIAS 
PAPILARES: 

- Lesoes papilares 

- Papiloma intraducttal 

- Papiloma intraductal com 
hiperplasia atipica 


- Papiloma intraductal com 
carcinoma ductal in situ 

- Papiloma intraductal com 
carcinoma lobular in situ 
-Carcinoma papilifero intraductal 
-Carcinoma papilifero encapsulado 
-Carcinoma papilifero encapsulado 
com invasao 

-Carcinoma papilifero solido 

-In situ 

-Invasivo 

FATORES PREDITIVOS DE 
RESPOSTA E PROGNOSTICOS 

De acordo com Cancer de 
Mama - Tratamento Multidiciplinar, 
de Alfredo Barros. 

1 - Clinicos: Idade, estado 
menstrual, ra?a, obesidade, 

2- Morfologicos: Linfonodos 
regionais, tamanho tumoral, subtipo 
histopatologico, grau histologico, grau 
nuclear, invasao vascular-linfatica, 

3 - Geneticos: Oncogene HER-2, 
genes supressores TP53, BRCA1-2, 
assinaturas geneticas, 

4 - Hormonais: Receptores de 
estrogenio e progesterona, 

5 - Enzimaticos: Sistema ativador 
e inibidor do plasminogenio, 
catepsina D, 

6 - Indicatives de proliferafao: 
Ki67(MIB-l), fra 5 ao de celulas em 
fase S, 

7 - Circulatorias: marcadores de 
angiogenese, celulas tumorais no 
sangue e medula ossea. 

Com rela?ao a idade, em pes- 
soas abaixo de 35 anos tem-se tumores 
mais agressivos. O prognostico e pior 
na pre-menopausa e em obesas. 

O status axilar isolado e o fator 
prognostico mais importante do cancer 
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de mama. Quanto maior o numcro de 
linfonodos comprometidos maior o po- 
tencial de metastatiza 9 ao. O tamanho 
tumoral esta relacionado ao risco de 
recorrencia local e a distancia, quanto 
maior o diametro, maior o risco. Os 
subtipos histologicos mais frequentes, 
ductal e lobular apresentam algumas 
difcrcngas entre si. 

O lobular ocorre em mulheres 
pouco mais idosas, sao tumores em 
geral maiores, com positividade para 
receptores hormonais e negatividade 
para HER-2; apresentam o dobro de 
comprometimento contralateral. A so- 
brevida livre de doen 9 a em 5 anos para 
os dois tipos e praticamente a mesma. 
Os carcinomas tubulares e coloide tem 
melhor prognostico. Quanto maior o 
grau histologico e nuclear, pior o prog¬ 
nostico. A presen 9 a de invasao vascu- 
lar-linfatica e preditiva de comprome¬ 
timento linfonodal. 

O oncogene HER-2 estimula a 
prolifera 9 ao tumoral, a angiogenese e 
a capacidade de metastatiza 9 ao. Quan- 
do esse oncogene esta amplificado no 
tumor, altera a prolifera 9 ao celular, 
sua sobrevida, a motilidade e aderen- 
cia celular. 

Sua altera 9 ao pode ser de- 
tectada por imunohistoquimica ou 
hibridiza 9 ao in situ. E um fator de 
mau prognostico e preditivo de boa 
resposta a terapia especifica com an- 
ticorpo monoclonal - Trastuzumabe. 


A proteina P53 participa dos proces¬ 
ses que garantirao a integridade do 
gene. Quando mutada, nao realizara 
sua fun 9 ao protetora. Nesses casos ira 
colaborar com piores prognosticos. E 
identificada atraves de rea 9 ao imuno- 
-histoquimica. As muta 9 oes dos genes 
BRCA1 e 2 elevam significativamente 
o risco de desenvolvimento de cancer 
ao longo da vida. Esse risco chega a 
85% ate os 70 anos de idade. Sao fa- 
tores de mau prognostico e preditivos 
de ma resposta as terapias adjuvantes 
convencionais. A assinatura genetica 
do tumor e realizada em cancer inicial 
da mama, orienta o prognostico e pre- 
diz qual paciente realmente necessita 
quimioterapia adjuvante. Seleciona de 
forma mais precisa esses pacientes 14 

Os fatores hormonais, recep¬ 
tores de estrogenio e progesterona, 
sao marcadores de bom prognostico 
quando presentes e preditivos de boa 
resposta a terapia hormonal adjuvante. 

Os outros fatores prognos¬ 
ticos e preditivos ainda carecem de 
maior aplicabilidade clinica, porem 
caminham nessa dire 9 ao. 

ESTADIAMENTO DO 
CANCER DE MAMA 

Classifica 9 ao TNM, segundo 
o American Joint Committee on Can¬ 
cer (AJCC) Setima edi 9 ao, 2009 para 
pratica em 2010. 
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TUMOR PRIMARIO (T) 

TX - O tamanho do tumor e desconhe- 
cido. 

TO - Sem evidencia de tumor primario. 
Tis - Carcinoma in situ. 

T1 - Tumores < 2 cm: 

Tlmic - Tumores < 1 mm. 

Tla - Tumores >1 mm e < 5 mm. 
Tib - Tumores >5 mm e <10 mm. 
Tic - Tumores>10 mm e <20 mm. 



T2 - Tumores >20 mm e < 50 mm. 

T3 - Tumores >50 mm. 

T4 - Tumores de qualquer tama nh o: 
T4a - Tumores com extensao para a 
parede toracica. 

T4b - Tumores com extensao para 
a pele (ulcera?ao, edema, nodulos 
cutaneos). 

T4c - T4a+T4b. 

T4d- Carcinoma inflamatorio. 
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UNFONODOS (N) 

NX - Avaliagao dos linfonodos nao 
pode ser acessada. 

NO - Nao ha evidencia clinica ou ra- 
diologica de comprometimento para 
os linfaticos regionais. 

Nl- Linfonodo axilar ipsilateral com- 
prometido e movel. 

N2a - Comprometimento de linfono¬ 
dos axilares ipsilateral em niveis I e II, 
coalescidos ou fixos. 

N2b - Comprometimento clinico de lin¬ 
fonodos da cadeia mamaria interna ipsi¬ 
lateral, sem comprometimento de linfo¬ 
nodos axilares ipsilateral de niveis I e II. 
N3a - Comprometimento dos linfono¬ 
dos infraclaviculares ipsilateral. 

N3b - Comprometimento dos linfono¬ 
dos da cadeia mamaria interna ipsilate¬ 
ral e dos linfonodos axilares ipsilateral. 

N3c - Comprometimento dos linfono¬ 
dos supraclaviculares ipsilateral. 

METASTASES (M) 

MO - Sem evidencia clinica e radiolo- 
gica de metastases a distancia. 

Ml - Com evidencia clinica e radio- 
logica de metastases a distancia e/ ou 
evidencia histopatologica de metasta¬ 
ses menores que 0,2mm. 


Classifica^ao TNM 

Setima Edicao AJCC - 2009/10 

Estadio 0 Tis 

NO 

MO 

Estadio IA T1* 

NO 

MO 

Estadio IB TO 

Nlmi 

MO 

T1* 

Nlmi 

MO 

Estadio IIA TO 

Nl** 

MO 

T1* 

Nl** 

MO 

T2 

NO 

MO 

Estadio IIB T2 

Nl 

MO 

T3 

NO 

MO 

Estadio IMA TO 

N2 

MO 

T1* 

N2 

MO 

T2 

N2 

MO 

T3 

Nl 

MO 

T3 

N2 

MO 

Estadio NIB T4 

NO 

MO 

T4 

Nl 

MO 

T4 

N2 

MO 

Estadio NIC QualquerT 

N3 

MO 

Estadio IV QualquerT 

Qualquer N 

Ml 


TRATAMENTOCIRURGICO 

As possibilidades de tratamen- 
to cirurgico do carcinoma invasivo da 
mama englobam basicamente: mastec- 
tomia radical com ou sem reconstru¬ 
gao, mastectomia simples com ou sem 
reconstrugao, mastectomia poupadora 
de pele com reconstrugao imediata, 
adenomastectomia (preserva CAM - 
complexo areolomamilar) com recons¬ 
trugao imediata, cirurgia conservadora 
com ou sem reconstrugao com tecnicas 
de oncoplastia, esvaziamento axilar e 
biopsia de linfonodo sentinela. 

A escolha do tratamento de- 
pendera: 
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1 - Do perfil do paciente: sexo, idade, 
obesidade, tabagismo, doen 9 as do co- 
lageno e psiquiatricas, acesso a centres 
de saudc de alta complexidade e grau 
de entendimento, 

2 - Dos fatores de risco em rela 9 ao ao 
tumor, 

3 - Dos fatores prognostics do tumor, 

4 - Do estadiamento do tumor, 

5 - Da rela 5 ao tumor/mama 

A mastectomia radical a 
Madden remove a mama e o conteu- 
do axilar niveis I, II e III de Berg. A 
Patey inclui o musculo peitoral menor 
e a Halsted inclui o musculo peitoral 
maior e menor. 

A mastectomia radical e indi- 
cada, em geral, em tumores acima de 4 
cm, multicentricos ou multifocais ex- 
tensos, em casos de microcalcifica 9 oes 
suspeitas extensas e difusas, rela 9 ao 
tumor/ mama desfavoravel, na impos- 
sibilidade de conseguir margens livres 
na cirurgia conservadora, quando nao e 
possivel realizar radioterapia comple- 
mentar, e em pacientes do sexo mas- 
culino. As taxas de recidiva local apos 
cirurgia radical variam de 6 a 8 %. 

A mastectomia simples remo¬ 
ve toda a mama e preserva o conteudo 
axilar. Tern as mesmas indicafoes da 
cirurgia radical, mas ocorre nos tumo¬ 
res abaixo de 4 cm e sempre com axi- 
las clinicamente negativas. Pode ser 
realizada tambem no tratamento do 
carcinoma ductal in situ. 

A mastectomia poupadora de 
pele retira o complexo areolomami- 
lar (CAM), porem preserva mais pele 
para uma rcconstrugao imediata, favo- 
recendo o resultado estetico. A espes- 
sura do retalho deve ser mantida ate 5 
mm a fim de manter a seguran 9 a on- 


cologica. Pode estar associada ou nao 
ao esvaziamento axilar, a depender do 
seu status. Varios estudos mostraram 
taxa de recidiva local semelhantes a 
mastectomia convencional. 

A adenomastectomia remo¬ 
ve a mama, poupa a pele e preserva o 
CAM. Em alguns casos pode-se op- 
tar por retirar o mamilo, preservando 
apenas a areola. Nessa cirurgia alguns 
fatores sao importantes para a segu- 
ran 5 a oncologica: localiza 9 ao do tu¬ 
mor, quanto mais distante do CAM, 
melhor; tamanho do tumor e compro- 
metimento axilar. Varios estudos mos- 
tram que quanto maior o tumor maior 
o comprometimento do CAM, assim 
como no comprometimento axilar 15,16 . 
Alguns modelos preditivos de com¬ 
prometimento do CAM foram pro- 
postos e as variaveis principals foram 
distancia do tumor ao CAM, tamanho 
do tumor e estadiamento da lesao. Re- 
comenda-se distancia acima de 2,5cm 
do tumor para o CAM a fim de obter 
maior seguran 9 a. Essa cirurgia tam¬ 
bem pode ao nao estar associada ao 
esvaziamento axilar 16 

Tanto a mastectomia poupado¬ 
ra de pele como a adenomastectomia 
podem ser realizadas no tratamento do 
carcinoma ductal in situ. 

A cirurgia conservadora da 
mama e indicada nas seguintes situa 9 oes: 

1 - Tumores unicentricos, 

2 - Tumores ate 4 cm a depender da re- 
la 9 ao tumor/mama, 

3 - Tumores sem componente intraduc- 
to extenso, 

4 - Desejo da paciente, 

5 - Condi 9 oes de realizar tratamento 
radioterapico complementar, 

6 - Na possibilidade de se obter mar¬ 
gens livres de tumor. 
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As cirurgias conservadoras 
necessitam avaliafao cuidadosa da 
imagem das mamas e muitas vezes 
requerem avalia 9 ao pre-cirurgica por 
RNM. O mais importante em uma ci- 
rurgia conservadora e o planejamento 
cirurgico esmerado. As taxas de recor- 
rencia local sao semelhante as da mas- 
tectomia quando realizada a radiotera- 
pia complementar. 

O esvaziamento do contcudo 
axilar e realizado quando: ha com- 
prometimento clinico/radiologico/ 
citologico/histologico da axila. Clas- 
sicamente, os tres nlveis de Berg sao 
ressecados quando se propoe o esva¬ 
ziamento axilar, no entanto, em mui- 
tos centros a avalia 9 ao do comprome- 
timento durante a cirurgia pode levar 
a retirada, somente, dos niveis I e II. 
Isso se deve a tentativa de diminuir as 
complica 5 oes da dissec?ao e evitar lin- 
fedema cronico, principal sequela do 
esvaziamento axilar. 

A biopsia do linfonodo senti- 
nela (LS) e de suma importancia em 
tumores iniciais de mama, onde nao 
ha comprometimento clinico da axila. 
Ele permite avaliar o status axilar com 
menor morbidade para a paciente. O 
LS e o primeiro linfonodo que recebe a 
drenagem linfatica da mama. 

A sensibilidade e especifici- 
dade dos metodos empregados na sua 
identifica 5 ao foram semelhantes em 
varios estudos 17 . Pode-se empregar o 
corante, blue dye , azul patente ou azul 
de metileno; ou o radioisotopo tecne- 
cio que e carreado por um veiculo, usu- 
almente dextram, fitato, enxofre coloi- 
dal ou albumina. 

Indica 5 oes para biopsia do LS: 
ausencia de comprometimento axilar e 
tumores abaixo de 5 cm de tamanho. 


Inicialmente considerou-se contra-in- 
dicafao a tecnica, a presen?a de ci¬ 
rurgias mamarias previas e em axila. 
Hoje se recomenda a avalia 5 ao previa 
por linfocintilografia devido a possi- 
bilidade de marca 5 ao em linfonodos 
extra-axilares. A abordagem da cadeia 
mamaria interna ainda nao se mos- 
trou vantajosa em termos de avalia 5 ao 
sistematica. Admite-se a pesquisa do 
LS em carcinomas in situ extensos, e 
quando a terapeutica proposta sera a 
mastectomia. 

A cirurgia oncoplastica se tra- 
duz em uma serie de tecnicas cirurgi- 
cas que visam melhorar o resultado 
estetico das cirurgias tradicionais do 
cancer de mama, atraves de rota 5 ao de 
retalhos e manuten 5 ao da seguran 5 a 
oncologica. 

TRATAMENTO DO CARCINOMA 
DUCTAL IN SITU 


O carcinoma ductal in situ e 
entidade variavel na sua apresenta 9 ao. 
Seu tratamento deve ser bem individu- 
alizado. De forma simplista, o trata¬ 
mento dependera de sua classifica 9 ao 
histologica, tamanho tumoral, exten- 
sao das margens cirurgicas e idade. 

A classifica 9 ao histologica o 
divide em: 

1 - Grau baixo - qualquer padrao his- 
topatologico (micropapilar, solido ou 
cribiforme) e grau nuclear I. 

2 - Grau intermediary - qualquer pa¬ 
drao histopatologico associado a grau 
nuclear I ou II, necrose pode estar pre¬ 
sente. 

3 - Alto grau - qualquer padrao histo¬ 
patologico associado a grau III e ne¬ 
crose presente. 
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O tamanho tumoral esta diretamente 
relacionado ao risco de microinvasao e 
invasao. Quanto menor o tumor menor 
a chance de multicentricidade e multi- 
focalidade, o que favorece o tratamen- 
to cirurgico conservador. 

Em tumores com microcalcifi- 
cagSes extensas, com padrao comedo, 
em geral, se indica a mastectomia. 

A extensao das margens cirur- 
gicas e importante fator prognostico 
e preditivo. Evidencia maior risco de 
recidiva local quando e exigua e acaba 


indicando rcintcrvcngocs para amplia- 
gao de margens ou mastectomia. 

A idade da paciente e impor¬ 
tante como fator prognostico e predi¬ 
tivo de tratamento complementar com 
radioterapia. 

Pacientes mais jovens tern 
maior risco de recidiva local e podem se 
beneficiar de tratamento radioterapico. 

O indice prognostico de Van 
Nuys/University of South California, 
pode orientar a decisao do tratamento. 

O quadro a seguir o resume: 


Escore 

1 

2 

3 

Tamanho do tumor 

<= 15 

16-40 

>=41 

Tamanho da imagens 

<= 10 

1-9 

<1 

Grau histologico 

1 ou II sem necrose 

1 ou II com necrose 

III com ou sem necrose 

Idade em anos 

>60 

40-60 

<40 


Os esc ores vao variar de 4 a 12. 
Quanto menor a pontuagao, mais bem 
indicada esta a cirurgia conservadora, 
podendo-se ate abrir mao de radiotera¬ 
pia em casos muito selecionados. 

Quanto maior a pontuagao, 
mais bem indicada esta a cirurgia de 
mastectomia. Os escores intermediaries 
sao passiveis de cirurgia conservadora 
com radioterapia ou de mastectomia. 

A hormonioterapia profilati- 
ca pode ser considerada nas pacientes 
com carcinoma ductal in situ, tanto 
com o tamoxifeno quanto com o letro- 
zol- inibidor da aromatase. 

TRATAMENTO ADJUVANTE 

O tratamento adjuvante com 
hormonioterapia para os carcinomas 
invasores esta previsto quando o tumor 
possui receptores hormonais positivos. 


Pode ser realizado com tamoxifeno na 
pre-menopausa e com inibidor da aro¬ 
matase nos pos menopausa. 

O tratamento radioterapico de- 
vera ser realizado nas cirurgias conser- 
vadoras, salvo pequenas excegoes. 

Nas cirurgias de mastectomia, em ge¬ 
ral, esta indicada a radioterapia em 
tumores maiores que 5 cm e/ou com 
comprometimento axilar. 

A quimioterapia neoadjuvante 
no cancer de mama avangado e nos de 
mal prognostico molecular, visa reduzir 
o tamanho tumoral, proporcionando ci¬ 
rurgias conservadoras, e avaliar o corn- 
portamento tumoral in vivo em relagao 
a resposta a droga quimioterapica. 

O tratamento adjuvante com 
quimioterapia dependera de varios fa- 
tores e devera ser individualizado de 
acordo com a biologia tumoral e o ris¬ 
co de recidiva local e a distancia. 
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39 I E ADOLESCENTES EM SITUA^AO 
— 1 DEVIOLENCIASEXUAL 

Jose Marsiglio Neto 
Carla Fabbrini Marsiglio 


Para esclarecer e orientar o 
ginecologista, cuidado fundamental 
a ser tornado e nao “revitimizar”. 
Aquelas que sofrem violencia 
sexual podem ser consideradas 
sobreviventes. OMS encara a 
questao como de saude publica 
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39 


Atendimento as mulheres e adolescentes 
em situagao de violencia sexual 


Jose Marsiglio Neto 
Carla Fabbrini Marsiglio 


APRESENTACAO 

Este capitulo visa esclarecer 
e orientar o ginecologista quanto ao 
atendimento as mulheres e adolescen¬ 
tes em situagao de violencia sexual. 

A orientagao nao se limita a 
abordagem tecnica, profilaxias ou me¬ 
dicares: inclui orientagao de “como 
fazer” e isso faz toda a diferenga para 
o acolhimento de que elas necessitam 

Aquelas que sofrem uma vio¬ 
lencia sexual podem ser consideradas 
“sobreviventes” e os danos futures 
dependem da violencia do proprio 
ataque, da vulnerabilidade da mulher 
e dos sistemas de apoio e atendimen¬ 
to disponiveis imediatamente apos a 
agressao. 

Portanto, quando o ginecolo¬ 
gista se ve diante de um quadro como 
esse, deve lembrar que o cuidado fun¬ 
damental a ser tornado e nao “reviti- 
mizar”. 

O atendimento deve ser gen- 
til, atencioso, nao se esquecendo que 
diante dele esta um ser humano fragi- 
lizado, violentado e com inumeras di- 
ficuldades, muitas vezes ate mesmo de 
comunicagao. 

Os aspectos gerais, tais como, 
a estruturagao da parte fisica, os mate¬ 
rials, os recursos humanos, as fungoes 
especificas da equipe multidisciplinar, 
entre outros, podem ser encontrados 
na Norma Tecnica do Ministerio da 
Saude - Atendimento as Vitimas de 
Violencia Sexual, em sua edigao de 
2012 . 


C0NCEIT0 

Violencia sexual e toda rela- 
gao em que um individuo e obrigado 
a se submeter contra a sua vontade, 
quando utilizada a forga fisica ou gra¬ 
ve ameaga, coergao, sedugao ou influ- 
encia psicologica 1 . 

E considerado tambem vio¬ 
lencia quando um individuo e usado 
para a gratificagao sexual de outre, ba- 
seado numa relagao de poder, incluin- 
do caricias, manipulagao da genitalia, 
mama ou anus, toques, masturbagao, 
sexo oral, ocorrendo ou nao penetra- 
gao vaginal e/ou anal, com utilizagao 
ou nao de armas. 

A Organizagao Mundial da 
Saude reconhece a violencia como 
um grave problema de saude publica, 
alem de constituir uma violagao dos 
direitos humanos. Como afirma Agu- 
delo (1990), “ela representa um risco 
maior para a realizagao do processo 
vital humano: ameaga a vida, altera a 
saude, produz enfermidade e provoca 
a morte como realidade ou como pos- 
sibilidade proxima” 2 . 

A violencia, alem de ser uma 
questao politica, cultural, policial e juri- 
dica, e, principabnente, um caso de sau¬ 
de publica e nao e um problema especifi- 
co da area da saude. No entanto, ela afeta 
a saude, ja que muitas vitimas adoecem 
a partir de situagoes de violencia 2 . 

“A violencia sexual contra a 
mulher e crime. Nenhuma vitima e capaz 
de esquecer disso. Mas um atendimento 
acolhedor, receptivo e acima de tudo hu- 
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mano, pode ajuda-la a superar”. (Conse- 
lho Nacional dos Direitos da Mulher) 

ASPECTOS JURI DI COS 

De acordo com a Norma Tec- 
nica do MS, de 2012, no capltulo As- 
pectos Eticos e Legais no atendimento 
as vitimas de violencia sexual, ate o 
inlcio do segundo semestre de 2009, 
quando foi sancionada a Lei n° 12.015, 
de 7 de agosto de 2009, o Codigo Pe¬ 
nal Brasileiro trazia a previsao dos 
seguintes crimes contra a “liberdade 
sexual”: estupro (art. 213); atentado 
violento ao pudor (art. 214); posse se¬ 
xual mediante fraude (art. 215); atentado 
ao pudor mediante fraude (art. 216); e 
assedio sexual (art. 216-A) 3 . 

O estupro era defmido da se- 
guinte forma: “Constranger mulher a 
conjungao carnal mediante violencia 
ou grave ameaga: pena - reclusao, de 
seis a dez anos”. Assim, o estupro era 
um crime contra a liberdade sexual da 
mulher. Somente a mulher podia ser 
vitima de estupro e esse crime somente 
era praticado mediante conjungao car¬ 
nal, ou seja, mediante a penetragao do 
penis na vagina. Constranger mulher a 
pratica de qualquer outro ato libidino- 
so, como a penetragao anal, nao carac- 
terizava o estupro, mas, sim: o “atenta¬ 
do violento ao pudor” (CP, art. 214). 

Entretanto, a partir da vigen- 
cia da Lei n° 12.015/2009, o conceito 
de estupro mudou. Na realidade, os 
artigos 213 e 214 do Codigo Penal fo- 
ram praticamente fundidos. O artigo 
214 do Codigo Penal, que descrevia o 
“atentado violento ao pudor”, foi revo- 
gado, mas o seu texto foi incluido no 
artigo 213 do Codigo Penal, que ficou 
com a seguinte redagao: “Constranger 


alguem, mediante violencia ou gra¬ 
ve ameaga, a ter conjungao carnal ou 
a praticar ou permitir que com ele se 
pratique outro ato libidinoso: pena - 
reclusao, de 6 (seis) a 10 (dez) anos”. 

Essa e a nova descrigao legal 
do estupro. Assim sendo, hoje tanto 
a mulher como o homem, podem ser 
vitimas de estupro, quando constran- 
gidos, mediante violencia (fisica) ou 
grave ameaga (psicologica), praticar 
conjungao carnal (penetragao do penis 
na vagina) ou qualquer outro ato libi¬ 
dinoso (exemplo: penetragao anal ou 
oral). 

Alem disso, o artigo 216 do 
Codigo Penal (“atentado ao pudor me¬ 
diante fraude”) tambem foi revogado 
e o seu texto foi incorporado ao artigo 
215 do Codigo Penal (antes: “posse 
sexual mediante fraude”; agora: “vio- 
lagao sexual mediante fraude”) Por- 
tanto, pela nova lei, os crimes contra 
a ’’liberdade sexual” sao os seguintes: 
estupro (art. 213); violagao sexual me¬ 
diante fraude (art. 215); assedio Sexu¬ 
al (art. 216-A). 

A nova lei criou tambem o Ca- 
pitulo II, do Titulo VI, com a seguinte 
denominagao: “Dos crimes contra vul- 
neravel”. 

Neste capitulo estao previstas 
as seguintes figuras penais: 

-“Estupro de vulneravel”, que 
consiste em: (art.217-A) “Ter con¬ 
jungao carnal ou praticar outro ato 
libidinoso com menor de 14 (catorze) 
anos”; § 1°" Income na mesma pena, 
quem pratica as agoes descritas acima 
com alguem que, por enfermidade ou 
deficiencia mental, nao tern o neces- 
sario discemimento para a pratica do 
ato, ou que, por qualquer outra causa, 
nao possa oferecer resistencia; 
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-“Satisfagao de lascivia mediante a 
presenga de crianga ou adolescente”; 
-“Favorecimento da prostituigao ou 
outra forma de exploragao sexual de 
vulneravel“. 

Portanto, todos os crimes 
previstos neste Titulo VI podem ser 
considerados, de uma forma ampla, 
como “Violencia Sexual”. Assim, nao 
e necessario que ocorra um constran- 
gimento mediante violencia fisica para 
que se caracterize uma “violencia se¬ 
xual”, Finalmente, e importante deixar 
consignado que o antigo Titulo VI, 
que se referia aos “crimes contra os 
costumes”, agora tern um novo nome, 
bem mais adequado: “dos crimes con¬ 
tra a dignidade sexual”. 

Essa foi mais uma grande 
conquista dos movimentos feminis- 
tas que, com razao, tern a sexualidade 
como uma expressao da dignidade das 
pessoas, em especial, das mulheres. 3,12 

VIOLENCIA SEXUAL NO 
BRASILENOMUNDO 

“Estima-se que a violencia 
sexual atinja 12 milhoes de pessoas a 
cada ano no mundo. Embora estatisti- 
cas ainda sejam parcas no tocante a ex- 
tensao da violencia sexual, sabe-se que 
sao frequentes os abusos sexuais intra 
familiares, como por exemplo o inces- 
to, o estupro e em especial o sexo forga- 
do perpetrado por parceiros intimos” 6 . 

Perto de 500 mil a dois mi¬ 
lhoes de pessoas, em sua grande maio- 
ria mulheres, sao traficadas por ano, 
gerando um lucro de US$ 7 a 12 bi- 
lhoes - em outras palavras, a “venda” 
de mulheres e um dos “negocios” mais 
rentaveis do mundo 6 . No Brasil, quase 
2,1 milhoes de mulheres sao espanca- 


das por ano, sendo 175 mil por mes, 
5,8 mil por dia, quatro por minuto e 
uma a cada 15 segundos e e muito co¬ 
mum que a violencia fisica seja segui- 
da de violencia sexual. Em 70% dos 
casos o agressor e uma pessoa com 
quern ela mantem ou manteve algum 
vinculo afetivo. As agressoes sao si- 
milares e recorrentes, estando pre- 
sentes em todos os tipos de familias, 
independentemente de raga, classe so¬ 
cial, idade ou de orientagao sexual de 
seus componentes 2 ’ 6 . 

“Nao e possivel avaliar a pre- 
Valencia da violencia sexual a partir 
das estatisticas da policia ou de ser- 
vigos de saudc que atendem estes ca¬ 
sos, porque apenas pequena parte das 
mulheres agredidas denuncia o fato 
ou procura atendimento. Dados mais 
reais se obtem por meio de inqueri- 
tos populacionais, mas estes mostram 
enorme variabilidade entre diferen- 
tes estudos, causada tanto pelas dife- 
rengas entre as populagoes estudadas 
como pelas distintas definigoes de 
violencia sexual. Por exemplo, para 
muitas mulheres a violencia praticada 
pelo seu parceiro nao e considerada 
estupro, aceitando as normas sociais 
que atribuem ao homem o direito de 
usar o corpo da mulher ao seu arbitrio. 

Levando em consideragao es- 
tas limitagoes, revisao dos diferentes 
estudos em varios paises desenvol- 
vidos e nao desenvolvidos do mundo 
indica que entre 10% e 35% das mu¬ 
lheres sao vitimas de violencia sexual 
alguma vez na sua vida. 

No Brasil, segundo dados do 
9° Anuario Brasileiro de Seguranga 
Publica, ano 2015, 47.646 estupros 
foram registrados em 2014. A cada 11 
minutos alguem sofreu esse tipo de 
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violencia. Esse numero pode ser ainda 
maior, pois a pesquisa so consegue le- 
var em conta os casos que foram regis- 
trados em boletins de ocorrencia - es- 
timados em apenas 35% do montante 
real. Estamos falando de outros 65% 
que sequer entram nas estatisticas. 13 

A Pesquisa Nacional de Vitimi- 
zagao (2013) verificou que, no Brasil, 
somente 7,5% das vitimas de violencia 
sexual registram o crime na delegacia. 
A mais recente pesquisa do genero, de 
acordo com a Nota Tecnica Estupro no 
Brasil: uma radiografia segundo os da¬ 
dos da Saude (Ipea, 2014), a partir de 
informagoes coletadas em 2011 pelo 
Sistema de Informagoes de Agravo de 
Notificagao do Ministerio da Saude 
(Sinan), levando-se em consideragao 
o novo conceito de estupro, estima-se 
que em tomo de 527 mil pessoas sao 
estupradas por ano no Brasil e que, 
destes casos, apenas 10% chegam ao 
conhecimento da policia. A maioria das 
mulheres nao registra queixa por medo, 
constrangimento e humilhagao, que 
possam passar ao efetuar a denuncia. 14 

Os registros do Sinan mos- 
tram ainda que, 89% das vitimas sao 
do sexo feminino e que 70% dos es- 
tupros sao cometidos por parentes, 
namorados ou amigos/conhecidos da 
vitima, o que corrobora, com os dados 
ja colocados anteriormente. 14 

Se levarmos em consideragao 
o numero de estupros por estado, 
Roraima lidera, com a maior taxa de 
estupros registrados - 55,5 casos a 
cada 100 mil habitantes. Em seguida 
vem Mato Grosso do Sul, com 51,3, 
e Amapa, com 45 (a maior taxa de 
registros nao quer dizer que sejam os 
estados com a maior taxa de estupros). 
No outro extremo, com o menor nu¬ 


mero de registros, estao Espirito Santo 
(6,1), Minas Gerais (7,1) e Rio Gran¬ 
de do Norte (8,7) (da mesma forma, a 
menor taxa de registros nao significa 
que esses Estados tenham menor taxa 
de estupros). Em numeros absolutos, 
Sao Paulo, com a maior populagao, 
esta em primeiro lugar. Foram mais de 
10 mil relatos de estupros no periodo 
de um ano - mais de 20% do total de 
casos registrados em todo o Brasil. O 
Rio de Janeiro responde por 12% dos 
casos registrados. 13 

ATENDIMENTO NAS 
EMERGENCES 

“As vitimas da violencia sexual 
esperam mais que a simples aplicagao 
de protocolos. Esperam receber um 
atendimento digno, respeitoso e aco- 
lhedor, que as protejam da revitimiza- 
gao. Cabe ao medico e demais profis- 
sionais de saude o reconhecimento de 
seu importante papel, com um exer- 
cicio etico e responsavel de medidas 
protetoras de sua saude e de seus direi- 
tos humanos” 4 . 

Flabitualmente o acolhimento 
e realizado pela equipe de enfermagem, 
estes providenciarao o atendimento 
pelo ginecologista, que tambem aco- 
lhera a paciente, avaliara se esta dian- 
te de uma urgencia ou nao, e apos isso 
deve realizar a anamnese, inicialmente 
direcionada para a tipificagao da vio¬ 
lencia. 

Importante questionar se o 
agressor utilizou alem do penis, algum 
tipo de objeto para penetragao, obser- 
vando a forma, tamanho e superficie 
do mesmo, pois isto podera prever, 
possiveis lesoes que possam colocar 
em risco a integridade da paciente. 
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Necessario lembrar que, mes- 
mo quando o agressor nao utilizou 
qualquer tipo de objeto estranho, ao 
perpetrar este ato, podem ocorrer le¬ 
soes intemas e/ou roturas no fundo 
de saco vaginal: na violencia a vagina 
nao estara preparada para o ato sexual 
e se mantera do tamanho habitual. 

Traumatismos que apresen- 
tem sangramento importante, lesoes 
de fundo de saco vaginal, hematomas 
ocultos por trauma intemo e outras le¬ 
soes devem ser investigadas. 

A coleta cuidadosa dos dados 
e seu registro em prontuario, evitarao 
futuras indaga 5 oes sobre a violencia e 
consequentemente nao ocorrera a revi- 
timiza 9 ao. 

Devem ser relatados local, 
dia e hora da violencia, tipo de re- 
la 5 ao sexual, numero de agresso- 
res, o uso ou nao de preservative, 
se houve contato de secrefoes do 
agressor (sangue, esperma, fezes, 
urina, saliva ou qualquer outro tipo) 
com regioes de mucosas ou regioes 
da pele que apresentem solugao de 
continuidade com o meio extemo, 
observar se a paciente se encontra 
em idade reprodutiva, a data da ul¬ 
tima menstrua 5 ao e a utiliza 9 ao de 
metodos contraceptives no momento 
da violencia. Este interrogatorio visa 
orientar o ginecologista na conduta a 
ser tomada e nas profilaxias que de¬ 
vem ser realizadas, tais como: evitar 
uma possivel gestafao, profilaxia de 
doen 9 as sexualmente transmissiveis 
nao virais, hepatite B e infec 9 ao 
pelo HIV. 

EXAME FI'SICO E GINECOLOGICO 

O exame fisico tern duplo pro- 


posito: identificar as lesoes que requei- 
ram tratamento e, se possivel, obter as 
provas materiais para dar subsidios ao 
sistema judicial, por isto os achados 
devem ser cuidadosamente documen- 
tados. 

Este exame nunca deve ser re- 
alizado sem a presen 9 a de outro mem¬ 
bra da equipe (de preferencia do sexo 
feminino) ou alguem da familia que 
esteja acompanhando a vitima 4 . 

Este exame deve incluir: ob- 
serva 9 ao do estado geral e sinais vitais, 
exame dos membros a procura de trau¬ 
mas, inspe 9 ao da face, couro cabeludo, 
pesco 90 , tronco, mamas, examinar o 
abdome, pemas, face interna das coxas 
e as nadegas. Anotar e classificar cuida¬ 
dosamente todas as lesoes traumaticas 
identificadas 4 . 

Visando descobrir uma possi¬ 
vel lesao vesical, deve-se solicitar que 
a paciente colha sua urina em um fias¬ 
co, para uma primeira observa 9 ao ma- 
croscopica e posteriormente avalia 9 ao 
microscopica, lembrando de possivel 
contamina 9 ao pelo sangue, provenien- 
te de lesoes em outras areas. 

A avalia 9 ao ginecologica 
completa podera ou nao ser realizada 
observando duas situa 9 oes. 

Primeira, quando a paciente ja 
tiver sido avaliada por outro professio¬ 
nal no Institute Medico Legal (IML) 
e colhidos os materiais necessarios a 
medicina forense. 

Nesta situa 9 ao, o exame gi- 
necologico podera nao ser realizado, 
visando a nao revitimiza 9 ao, mas o 
questionamento sobre lesoes existen- 
tes, se relatadas pelo medico perito 
e o exame do genital extemo, deve 
ser efetuado. 

Segunda, quando a paciente 
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for atendida inicialmente pelo servigo 
de saude, o exame ginecologico com- 
pleto estara indicado. Deve-se tomar 
o cuidado de preservar provas para se 
identificar o autor da violencia e para 
isso, na realizagao do exame especu- 
lar, o ginecologista deve descrever as 
lesoes de forma detalhada e efetuar 
a coleta de um possivel material do 
agressor, pois isto sera utilizado como 
provapelo sistema judiciario. 

O ideal e que esse procedi- 
mento seja realizado pelo 1ML, mas 
em um primeiro atendimento na emer- 
gencia, a recomendagao do Ministerio 
da Saude e que a coleta seja feita em 
vagina e fundo de saco, por meio de 
swab ou similar, o material deve ser 
colocado (apos secar em temperatu- 
ra ambiente) em envelope de papel 
e lacrado. 

O envelope deve ser guarda- 
do em ambiente climatizado ou ide- 
almente em freezer, realizar tambem 
a coleta de outras amostras que possam 
identificar o agressor, tais como pelos, 
cabelo, sangue, semen, fragmentos de 
pele e/ou material sob as unhas da vi- 
tima, todos acondicionados da mesma 
forma descrita anteriormente 4,6 . 


PROFILAXIAS ANTICONCEPCAO 
DE EMERGENCE 

Grande parte dos crimes 
sexuais ocorrem durante a idade 
reprodutiva da mulher. O risco de 
gravidez varia entre 0,5% e 5%, 
considerando-se a aleatoriedade da 
violencia em relagao ao periodo do 
ciclo menstrual, bem como se a vio¬ 
lencia foi um caso isolado ou se e 
uma violencia continuada 6 . 

A Anticoncepgao de Emer- 
gencia (AE) deve ser prescrita para 
todas as mulheres e adolescentes, sem 
suspeita de gravidez, que se encontrem 
na menacme, que tenham tido contato 
vaginal, certo ou duvidoso com o se¬ 
men, independente do periodo do ciclo 
menstrual e nao estiverem usando re- 
gularmente metodo anticonceptivo de 
elevada eficacia no momento da vio¬ 
lencia sexual. 

AAE hormonal constitui o me¬ 
todo de eleigao devido a seu baixo cus- 
to, boa tolerabilidade, elevada eficacia, 
ausencia de contra indicagoes absolutas. 
E deve ser realizada o mais rapidamente 
possivel, mas utilizar somente ate cin- 
co dias apos a violencia sexual 6,7 . 


Metodos de anticoncepgao de emergencia hormonal 


PRIMEIRA ESCOLHA: 

LEVONORGESTREL 

0,75 mg de levonorgestrel/comprimido 

2 cp via oral (dose unica) 

1,5 mg de levonorgestrel/comprimido 

1 cp via oral (dose unica) 

SEGUNDAESCOLHA 

METODO DE YUZPE 

AHOC com 0,05 mg de etinil-estradiol e 0,25 mg de levonorgestrel por comprimido 

2 comprimidos via oral del2/12 horas - dose total de 4 comprimidos 

AHOC com 0,03 mg de etinil-estradiol e 0,15 mg de levonorgestrel por comprimido 

4 comprimidos via oral de 12/12 horas - dose total de 8 comprimidos 
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Comparado ao levonorgestrel, 
o metodo de Yuzpe apresenta maior 
taxa de falhas. A frequencia e a inten- 
sidade dos efeitos colaterais tambem 
sao maiores. O metodo de Yuzpe nao 
deve ser empregado quando se utiliza 
o ritonavir, presente na profilaxia da in- 
fccgao pelo HIV, pela significativa re- 
du 9 ao dos niveis sericos do etinil-estra- 
diol no sistema microssomal hepatico. 
Portanto, o metodo de Yuzpe constitui 
segunda escolha, reservado somen- 
te para situa?oes excepcionais onde o 
levonorgestrel se encontre indisponi- 
vel 7 - 4 . 

SEGURANCAE 

CONTRAINDICATES 

Mulheres e adolescentes po- 
dem usar a AE com scguranga, mes- 
mo aquelas com contra indica 9 ao aos 
anticoncepcionais hormonais orais 
combinados (AHOC). A unica contra 
indica 9 ao absoluta da AE, categoria 4 
da OMS, e a gravidez confirmada. An- 
tecedente de acidente vascular cerebral, 
tromboembolismo, enxaqueca severa 
ou diabetes com complica 9 oes vascu- 
lares sao classificados na categoria 2, 
que recomenda precau 9 oes apenas para 
o metodo de Yuzpe. 

Nesses casos, a AE deve ser 
realizada com o levonorgestrel. A segu- 
ran 9 a da AE se explica pelo tempo mui- 
to curto de tratamento e pela baixa dose 
hormonal total administrada, dentro 
de limites farmacologicos aceitaveis. 
Eventos graves, como o tromboem¬ 
bolismo e acidente vascular, tern risco 
pequeno e menor que o verificado para 
usuarias de AHOC. Na suspeita nao 
confirmada de gravidez e na impossi- 
bilidade deste diagnostico no momento 


do atendimento, a AE deve ser obriga- 
toriamente realizada com o levonorges¬ 
trel exclusivo 6 ’ 7 . 

EFEITOS SECUNDARIOS 

Os efeitos secundarios mais fre- 
quentes da AE sao as nauseas, em 40 
a 50% dos casos, e o vomito, em 15 a 
20%. Esses efeitos podem ser minimi- 
zados com o uso de antiemeticos cerca 
de uma hora antes da tomada da AE. 
Outros efeitos podem ocorrer, embora 
com menor frequencia: cefaleia, dor 
mamaria e vertigens, que tern remissao 
espontanea nas primeiras 24 horas apos 
o uso da AE. Se o vomito ocorrer nas 
primeiras 1 a 2 horas apos a adminis- 
tra 9 ao da AE, recomenda-se que a dose 
seja repetida. Caso o vomito ocorra 
novamente, dentro do mesmo prazo, 
recomenda-se a administra 9 ao da AE 
por via vaginal. A mesma recomenda- 
9 ao vale para mulheres em estado in- 
consciente, onde a via oral nao pode ser 
usada 6 - 7 . 

EFICACIA 

A eficacia da AE e elevada, com 
indice de efetividade medio de 75% a 
80% e indice de Pearl (indice de falha) 
de cerca de 2%. Significa dizer que a 
AE pode evitar, em media, tres de cada 
quatro gesta 9 oes que ocorreriam apos a 
violencia sexual. No entanto, a eficacia 
da AE pode variar em fun 9 ao do nume- 
ro de horas, entre sua administra 9 ao e a 
violencia sexual. As taxas de falha do 
metodo de Yuzpe variam de 2% (0-24 
horas) ate 4,7% (49-72 horas). As ta¬ 
xas de falha do levonorgestrel variam 
de 0,4% (0-24 horas) ate 2,7% (49-72 
horas). Entre o 4° e 5° dia da violen- 
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cia sexual a AE ainda oferece razoavel 
protcgao, embora com taxas de falha 
expressivamente maiores. 

A AE nao provoca sangramen- 
to imediato apos o seu uso e cerca de 
60% das mulheres terao a mcnstruagao 
seguinte ocorrendo dentro do periodo 
esperado, sem atrasos ou antecipa 9 oes. 
Em 15% dos casos, a mcnstruagao po- 
dera atrasar ate sete dias e em outros 
13%, pouco mais de sete dias 6 . 

DST NAO VIRAIS: SEM LIMITE 
PARA INTRODUZIR PROFILAXIA 

DeacordocomaNormaTecnica do 
Ministerio da Saude, as doengas sexu- 
almente transmissiveis (DST) adquiri- 
das em decorrencia da violencia sexual 
podem implicar graves consequencias 
fisicas e emocionais. A prevalencia de 
DST em situagoes de violencia sexual 
e elevada, e o risco de infecgdo depen- 
de de diversas variaveis, como o tipo 
de violencia sofrida (vaginal, anal ou 
oral), o numero de agressores, o tempo 
de exposigao (unica, multipla ou cro- 
nica), a ocorrencia de traumatismos 
genitals, a idade e susceptibilidade da 
mulher, a condigao himenal, a presenga 
de DST e a forma de constrangimento 
utilizada pelo agressor. 11 

Estudos tern mostrado que, den- 
tre mulheres que sofreram violencia 
sexual, 16 a 58% delas adquirem pelo 
menos uma DST, com taxas variaveis 
de infecgdo para cada agente especifi- 
co. A prevalencia de DST em gravidas 


que sofreram abuso sexual e maior 
quando comparada a nao expostas a 
este tipo de violencia. 11 

Parcela significativa das infec- 
?oes genitais decorrentes de violencia 
sexual pode ser evitada. Doen 5 as como 
gonorreia, sifilis, infec?ao por claimdia, 
tricomoniase e cancro mole podem ser 
prevenidas com o uso de medicamentos 
de reconhecida eficacia. Algumas DST 
virais como as infec 5 oes por herpes 
simples e pelo papilomavirus humano 
(ELPV) ainda nao possuem profilaxias 
para situa 9 oes de violencia. 11 

Nos casos de violencia sexual 
em que ocorra exposi 9 ao cronica e re- 
petida com o mesmo agressor, situa 9 ao 
comum em violencia sexual intrafami¬ 
liar ou quando ocorrer uso de preserva¬ 
tive (masculino ou feminino) durante 
todo o crime sexual, nao se recomenda 
a profilaxia de DST nao virais 

Para evitar o uso concomi- 
tante de diversas medica 9 oes, que 
poderia levar a intolerancia gastrica e 
baixa adesao, deve-se optar preferen- 
cialmente pela via parenteral para ad- 
ministra 9 ao dos antibioticos, os quais 
devem ser administrados no primeiro 
dia de atendimento. 

Pelo baixo impacto das vagi¬ 
noses na saude da mulher e por apre- 
sentar rea 9 oes adversas e intera 9 oes 
medicamentosas significativas, a admi- 
nistra 9 ao do metronidazol e facultativa 
ou pode ser postergada e nao e utiliza- 
do no esquema profilatico das DSTs, 
segundo a Norma Tecnica de 2012. 
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PROFILAXIA PARA MULHERES, ADOLESCENTES, 
GESTANTES ECRIANgAS 


Quadro 1. Profilaxia das DST nao virais: adultos e adolescentes (>45 kg) 


Profilaxia da sifilis 

Penicilina G Benzatina 

2,4 milhoes Ul aplicar 1,2 milhoes Ul em 
cada nadega 

+ 

IM 

dose unica 

Profilaxia da gonorreia 

Ciprofloxacina/Ofloxacina 

500/400 mg 

+ 

VO 

dose unica 

Profilaxia da clamidia e do cancro mole 

Azitromicina 

1 g (2 cp de 500 mg) 

VO 

dose unica 


Segundo Norma tecnica do MS 2012 - Metronidazol deve ser postergado 


Profilaxia da tricomomase 



Metronidazol | 2 g (8 cp de 250 mg) 

| VO 

| dose unica 


Quadro 2. Profilaxia das DST nao virais: gestantes, criangas e adolescentes (<45kg) 


Penicilina G Benzatina 
(siflis) 

IM 

dose unica 

Gestantes 

2,4 milhoes Ul 

1,2 milhoes em cada nadega 

Criangas e Adolescentes 

50 mil Ul/Ka 

+ 

dose maxima: 2,4 milhoes Ul 

Ceftriaxona 

IM 

dose unica 

(gonorreia) 

Gestantes 


250 mg 

Criangas e Adolescentes 

+ 

125 mg 

AZITROMICINA 
(clamidiase e cancro mole) 

VO 

dose unica 

Gestantes 


ig 

Criangas e Adolescentes 

20 mg/kg 

dose maxima: 1 g 


Segundo Norma tecnica do MS 2012 - Metronidazol deve ser postergado 


Metronidazol (tricomomase) 


VO 

Gestantes 

Gestantes 
250mg mg 

3 vezes /dia 7 dias 

Criangas e Adolescentes 

15 mg/kg/dia 

8/8 horas, por 7 dias, maximo: 2 g 
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Quadra 3. Altemativas para a profilaxia das DST nao virais 


Profilaxia 

Gestantes 

Criangas e 
adolescentes 

Adultos 

Penicilina 

Benzatina 

(sifilis) 

Estearato de Eritromicina 

500 mg VO cada 6 horas 
durante 15 dias 

Estearato de 
Eritromicina 50 
mg/Kg/dia VO cada 
6 horas por 15 dias 

Estearato de 
Eritromicina 500 mg 
VO cada 6 horas 
durante 15 dias 

Ofloxacina 

(gonorreia) 

Ceftriaxona 250mg IM dose 
unica 

Ceftriaxona 125 
mg IM dose unica 

Ceftriaxona 250 mg 

IM dose unica 
Tianfenicol 2,5 g VO 
dose unica 

Azitromicina 

(clamidiase) 

Estearato de Eritromicina 
500 mg VO cada 6 horas 
durante 7 dias 

Estearato de 
Eritromicina 50 
mg/Kg/dia VO cada 
6 horas por 10 a 14 
dias 

Amoxicilina 500 mg 
VO cada 8 horas 
durante 7 dias 

Azitromicina 
(cancro mole) 

Ceftriaxona 250 mg IM 
dose unica, ou Estearato de 
Eritromicina 500mg VO 
cada 6 horas durante 7 dias 

Ceftriaxona 125 
mg IM dose unica 

Ceftriaxona 250 mg 

IM dose unica 


Segundo Noi*ma tecnica do MS 2012 - Metronidazol deve ser postergado 


Metronidazol 

Secnidazol ou Tinidazol 

Secnidazol 
lOmg/kg VO 
dose unica 

Secnidazol ou Tinidazol 2,0 

(tricomoniase) 

2,0 g VO dose unica 

g VO dose unica 


O uso da ofloxacina e contra 
indicado em criangas, em adolescen- 
tes e com peso menor que 45 kg. Em 
gravidas contra indicam-se tianfenicol 
e quinolonas. 

Em individuos com historia 
comprovada de hipersensibilidade aos 
medicamentos de primeira escolha, 
especialmente penicilina, as drogas de 
primeira escolha poderao ser substitu- 
idas por altemativas em caso de contra 
indicagao, conforme Quadro 3. 

IMUNOPROFILAXIA 
CONTRA A HEPATITE B 

A Imunoglobulina humana 
anti hepatite B (IGE1AEIB) esta in- 
dicada em casos de violencia sexual 
nos quais ocorra exposigao ao semen, 


sangue ou outros fluidos corporais do 
agressor ate o 14° dia, embora seja re- 
comendada a aplicagao nas primeiras 
48 horas apos a agressao. A condigao 
sorologica deve ser avaliada e nao 
existe necessidade de ser realizada, se 
o esquema vacinal estiver completo 
ou sorologia positiva indicando prote- 
gao. O esquema completo de vacina- 
gao (tres doses) induz imunidade em 
90% a 95% dos casos. Em condigoes 
de desconhecimento ou duvida sobre 
o status vacinal, a profilaxia devera ser 
administrada 6,8 . A gravidez, nao contra 
indica a imunizagao para a hepatite B 
e nem a oferta de IGELAHB, mas reco- 
menda-se postergar a vacinagao para 
depois do 3° trimestre. 6,8 . 

As mulheres em situagao de 
violencia sexual nao protegidas con- 
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tra a Hepatite B, devem receber dose 
unica de (IGHAHB), na dose de 0,06 
ml/kg, IM, em sitio de aplicagao di- 
ferente da vacina, que deve ser reali- 
zada IM em deltoide no tempo 0, 1 e 
6 meses apos a violencia sexual. No 
caso de o volume a ser administrado 
da IGHAHB ultrapassar 5 ml, deve-se 
dividir a aplicagao em duas areas cor- 
porais diferentes. 

Nao deverao receber a imu- 
noprofilaxia contra hepatite B os casos 
de abuso cronico, praticado pelo mes- 
mo agressor, mulheres cujo agressor 
seja sabidamente vacinado e quando 
ocorrer uso de preservative, masculino 
ou feminino, durante o crime sexual 6,8 . 

Os eventos adversos da imuno- 
globulina humana anti-hepatite B sao 
raros e quando ocorrem incluem febre, 
dor no local da aplicagao e excepcio- 
nalmente, reagoes alergicas. Nao ha re- 
gistro de eventos adversos severos. 

A administragao da vacina e 
da imunoglobulina humana anti-he¬ 
patite B e segura e bem tolerada pelas 
mulheres, em qualquer idade 6 . 

Em exposigoes com paciente- 
-fonte infectado pelo virus da hepatite 
C e naqueles com fonte desconhecida, 
esta recomendado somente o acompa- 
nhamento. 


PROFILAXIADA 
INFECCAO PELO HIV 

A infeegao pelo HIV e uma 
das grandes preocupagoes para a 
maioria das mulheres em situagao de 
violencia sexual. Os estudos existen- 
tes indicam que o risco de transmissao 
em casos de violencia sexual esta en- 
tre 0,8 e 2,7% 6,8,12 A possibilidade de 
infeegao pelo HIV, a semelhanga do 
que ocorre com as DST, depende de 
varios fatores, entre elas destacam-se: 
Os tipos de exposigao sexual (anal, va¬ 
ginal, oral); o numero de agressores; 
a susceptibilidade da mulher; rotura 
himenal; exposigao a secregoes con- 
taminantes e/ou sangue; presenga de 
DST ou ulcera genital; a carga viral 
do agressor e o inicio da profilaxia 
antirretroviral (ARV), quando indie a- 
da. Pela escassa lubrificagao vaginal, 
o trauma genital com laceragoes pode 
chegar a 40% nas mulheres violenta- 
das, indice elevado se comparado aos 
5% nas situagoes de sexo consentido, 
este fato contribui para elevar os ris- 
cos de infecgao 6 .A prescrigao da qui- 
mioprofilaxia pos-exposigao sexual ao 
HIV nos casos de violencia, nao pode 
ser feita como rotina e aplicada, indis- 
criminadamente, a todas as situagoes. 


CRITERIOS PARA RECOMENDAQAO DE PROFILAXIA POS-EXPOSIQAO SEXUAL AO HIV 
RECOMENDADA 


Penetragao vaginal e/ou anal desprotegida com ejaculagao sofrida ha menos de 72 horas 


INDIVIDUALIZAR DECISAO 


Penetragao oral com ejaculagao 


NAO RECOMENDADA 


Penetragao oral sem ejaculagao 

Uso de preservativo durante toda a agressao 

Agressor HIV negativo 

Violencia sofrida ha mais de 72 horas 

Abuso cronico (mesmo agressor) 
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Em situafoes de exposi?ao 
envolvendo sexo oral exclusivo, mes- 
mo com ejacula 5 ao dentro da cavidade 
oral, a transmissao do HIV e rara, mas 
ja foi descrita, portanto a rela 9 ao ris- 
co-beneficio deve ser cuidadosamente 
considerada e a decisao, individualiza- 
da: observar a presen 9 a de lesoes na 
cavidade oral, o conhecimento do sta¬ 
tus sorologico do agressor e levar em 
considera 9 ao o desejo da vitima em 
realizar a profilaxia 6 . 

A testagem para HIV do 
agressor utilizando os testes rapidos 
nao deve retardar o inicio da profilaxia 
ARV, mas deve ser feita sempre que 
possivel, mesmo apos o inicio da qui- 
mioprofilaxia, para tomada de outra 
decisao terapeutica. 

Caso o resultado seja negati- 
vo, a quimioprofilaxia antirretroviral 
nao deve ser realizada ou deve ser 
interrompida. Nesses casos, a possibi- 
lidade de soroconversao recente (“ja- 
nela imunologica”), sem a presen 9 a de 
sintomas de infec 9 ao aguda, e extre- 
mamente rara 6 . 

A profilaxia ARV para o HIV 
deve ser considerada uma emergencia 
e iniciada imediatamente apos a vio- 
lencia, ainda nas primeiras 24 horas. 
A prescri 9 ao no atendimento inicial 
e para 7 dias, devendo a paciente ser 
encaminhada aos centros de referencia 
DST/AIDS, onde sera completado o 
tratamento de 4 semanas. 

Vale ressaltar que a maioria dos 
antirretrovirais comumente utilizados 
causa efeitos adversos, principalmente 
relacionados ao sistema gastrointesti¬ 
nal. Portanto, caso exista necessidade, 
pode ser necessario o manejo sintoma- 
tico, com o uso de antiemeticos e/ou 
outros medicamentos. 6,12 


ESOUEMAS DE ADMINISTRAgAO 
DE PROFILAXIA PARA HIV 

A defm^ao de apenas um es- 
quema preferencial e importante, por- 
que tal simplifica 9 ao facilita a realiza- 
9 ao da avalia 9 ao de risco e a prescri 9 ao 
da profilaxia em diferentes servi 90 s de 
saude, inclusive por profissionais que 
nao sao especialistas no assunto. A 
preferencia por tenofovir (TDF) + la- 
mivudina (3TC), e baseada em dados 
comparativos de estudos de terapia 
antirretroviral, e de Profilaxia Pos-ex- 
posi 9 ao (PEP). Alem disso, estudos 
randomizados comparando TDF+3TC 
e AZT+3TC como parte do esquema 
de primeira linha da terapia antirretro¬ 
viral identificaram um risco inferior 
de descontinua 9 ao do tratamento e de 
efeitos adversos. Em rela 9 ao a escolha 
da terceira droga do esquema de profi- 
laxia, as evidencias cientificas sao me- 
nos claras. Dez estudos avaliaram lo- 
pinavir/ritonavir (LPV/r) atazanavir/r 
(ATV/r), darunavir/r (DRV/r) e ralte- 
gravir (RAL) como parte da profilaxia 
com tres drogas. Tamanhos amostrais 
pequenos e baixa qualidade dos estu¬ 
dos nao permitiram chegar a uma pre¬ 
ferencia clara entre esses medicamen¬ 
tos. Considerando a tolerabilidade e a 
propor 9 ao das pessoas que completam 
a profilaxia, a escolha e baseada nas 
questoes relacionadas a preferencia, 
aos custos e a disponibilidade. 12 

A op 9 ao pelo ATV/r como ter¬ 
ceira droga para a composi 9 ao do es¬ 
quema, baseia-se na possibilidade de 
administra 9 ao em dose unica diaria, 
o que pode apresentar impacto posi- 
tivo na adesao a profilaxia, fator pri¬ 
mordial para sua eficacia. Refor 9 a-se 
contudo, a necessidade de orienta 9 oes 
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para a pessoa exposta sobre a possibi- 
lidade de ictericia, de curso benigno, 
que ocorre em cerca de 4% dos pa- 
cientes, ressaltando que nao se deve 
interromper a medicagao, em fungao 


desse evento adverso. 12 Nos casos em 
que o agressor e sabidamente HIV po- 
sitivo e esta em tratamento antirretro- 
viral, a cstruturagao do esquema para 
profilaxia devera ser individualizada 6 . 


Quadro 1 - Apresentagoes de antirretrovirais mais utilizados para a profilaxia do 
HIV na Violencia Sexual e Posologias 


Medicamento 

Apresentagao 

Posologia 

Zidovudina (AZT)/Lamivudina 
(3TC)* 

Comprimido de 300mg/150mg 

1 comprimido VO 

2 x ao dia 

Tenofovir (TDF)/Lamivudina 
(3TC)* 

Comprimido de 300mg/300mg 

1 comprimido VO 

1 x ao dia 

Atazanavir (ATV)/Ritonavir(r) 

Comprimido de 300mg/ 
Comprimido de lOOmg 

1 comp. +1comp. 
VO 1 x ao dia 

Lopinavir/Ritonavir (LPV/r) 

Comprimido de 200mg/50mg 

2 comprimidos 
VO 2 x ao dia 

*Nota - TDF/3TC e AZT/3TC estao disponiveis na apresentagao de dose fixa 
combinada (DFC), sendo estas as apresentagoes preferenciais 


Quadro 2 - 1° Escolha - Pode ser utilizado na gestagao 


ESQUEMA DE PROFILAXIA 

Tenofovir(TDF)/Lamivudina 300mg/300mg 

1 comprimido VO lx ao dia 

Atazanavir (ATV)/Ritonavir(r) 300mg/100mg 

1 comprimido + 1 comprimido 
(termoestavel) VO lx ao dia 


Esquemas Alternativos 

TDF contraindicado 

AZT/3TC (DFC) + ATV/r 

ATV/r contraindicado 

TDF/3TC (DFC) + LPV/r 

AZT/3TC (DFC) + TDF 

A duragao da Profilaxia e de 28 dias 


Nos casos em que o TDF nao e 
tolerado ou e contraindicado, a com- 
binagao de AZT+3TC e recomendada 
como altemativa. Observe-se que para 
contraindicagdes ou recomendagoes 


de outros esquemas, consultar o docu- 
mento: Protocolo Clinico e Diretrizes 
Terapeuticas para Profilaxia Antirre- 
troviral Pos-Exposigao de Risco a In- 
fecgao pelo HIV - Atualizado 2015.12 
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APROFILAXIADO HIV 
EM GESTANTES E 
ALEITAMENTO MATERNO 

A decisao de oferecer a Profi- 
laxia a mulheres gravidas ou que es- 
tejam amamentando deve ser baseada 
nas mesmas considera?oes que se apli- 
cam a qualquer outra pessoa que tenha 
sido exposta ao HIV. Nenhum dos an- 
tirretrovirais recomendados no esque- 
ma preferencial (TDF, 3TC, ATV/r) 
sao contraindicados em gestantes. 12 As 
mulheres que estejam amamentando 
devem ser esclarecidas sobre os ris- 
cos potenciais de transmissao do HIV 
pelo leite matemo. Em tais situafoes, 
deve-se orienta-las para a interrup?ao 
da amamenta 9 ao. 

AVALIACAO LABORATORIAL 

A indica?ao de exames labo- 
ratoriais inespecificos deve levar em 
considera?ao as cond^oes de saude 
preexistentes da pessoa exposta e a to- 
xicidade conhecida dos antirretrovirais 
indicados para profilaxia. E importante 
destacar que ja foi relatado apareci- 
mento de diabetes mellitus, exacerba- 
9 ao de diabetes mellitus preexistente e 
hiperglicemia, durante a farmacovigi- 
lancia da pos-comercializa 9 ao em pes- 
soas vivendo com HIV/AIDS (PVHA), 


que receberam tratamento com inibi- 
dores da protease. Pode ser necessario 
ajustar as doses de insulina ou de hi- 
poglicemiantes orais para o tratamento 
desses eventos adversos. Recomenda- 
-se a realiza 9 ao de hemograma com¬ 
plete, transaminases, ureia, creatinina 
e glicemia como solicita 9 ao minima 
de exames laboratoriais, esses exames 
laboratoriais devem ser realizados no 
inicio da profilaxia, duas semanas apos 
a introdu 9 ao desta, e, quando necessa¬ 
rio, a criterio medico. 12 

Deve ainda ser solicitada no 
tempo zero a sorologia para Sifilis, 
Hepatite B e C, HIV (Chlamydia, Go- 
norreia, Trichomonas e HPV, se dis- 
poniveis). Alem do TIG e exames de 
imagem que se fizerem necessarios 6 . 

ACOMPANHAMENTO 

AMBULATORIAL 

Recomenda-se o seguimento 
apos 7 dias (avalia 9 ao precoce e su- 
porte a paciente), ao final 2 e 4 sema¬ 
nas, para acompanhar a terapia antir- 
retroviral institulda. Apos 4 semanas, 
se houver atraso menstrual, pesquisar 
possivel gesta 9 ao. 

O quadro abaixo mostra sequ- 
encia temporal do seguimento labora- 
torial, para avalia 9 ao de possiveis con- 
versoes sorologicas e outras altera 9 oes. 


ACOMPANHAMENTO AMBULATORIAL 

Exame 

Admissao 

2 semanas 

6 semanas 

3 meses 

6 meses 

HIV 1 e2 

sim 


sim 

sim 

sim 

Hepatite B 

sim 



sim 

sim 

Hepatite C 

sim 



sim 

sim 

Siflis 

sim 


sim 

sim 


Conteudo Vaginal 

sim 

sim** 


sim 


HC , TGO e TGP 

sim 

sim 





Fonte: Ministerio da Saude: Prevengao e Tratamento dos Agravos Resultantes da Violencia Sexual 2010 
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A avaliagao do conteudo va¬ 
ginal compreende a coleta de material 
para a realizagao de exame bacteriosco- 
pico e de cultura da sccrcgao vaginal. 

Repetir com duas semanas se 
paciente apresentar clinica** 


Na eventualidade de confirmar- 
-se uma gestagao pos-violencia sexual, 
servigos seguros de intcrrupgao devem 
ser oferecidos para a livre decisao da 
mulher, sem colocar obstaculos buro- 
craticos que limitem seus direitos 4 . 


ORIENTAQOES ESPECIFICAS PARA A EQUIPE MULTIPROFISSIONAL NO 
ATENDIMENTO AS PACIENTES VITIMAS DE VIOLENCIA SEXUAL 


• Acolhimento as pacientes, exame e avaliagao das possiveis lesoes sofridas 
e instituir seu tratamento adequado. Prescrigao das medicagoes visando a: 
Anticoncepgao de Emergencia, Profilaxia das DST, Profilaxia da Hepatite B 
e Profilaxia do HIV, conforme o caso. 

• Anticoncepgao de Emergencia (dar preferencia a medicagoes contendo 
Levonorgestrel) Preferivel utilizar dentro do periodo de 72 horas, mas pode 
ser utilizada ate 5 (cinco) dias. 

• Profilaxia para DST (observar as receitas padronizadas) Nao existe o limite 
de 72hs, para utilizagao das medicagoes. 

• Profilaxia da Hepatite B: Avaliar a necessidade da Imunoglobulina e Vacina 
para Hepatite B, (so nao prescrever a medicagao, se a paciente ja tiver 
realizado avaliagao sorologica e estiver protegida) Preferivel utilizar ate 
72hs, podendo ser utilizada, segundo orientagao do Ministerio da Saude ate 
14 dias. 

• Profilaxia do HIV: Orientar quanto a indicagao da TARV e seus possiveis 
efeitos colaterais, fornecer a receita pre elaborada e o KIT de medicamentos 
(suficiente para 7 dias), nao esquecendo de encaminhar as pacientes ao 
centra de referenda (DST/AIDS) para continuidade do tratamento por 28 
dias. 


• Encaminhar para o Servigo Social ( atraves da enfermagem) 

Horario normal: Diretamente com o Servigo Social 
Horarios especiais: (sabados, domingos e feriados) 

Encaminhamento atraves do receituario. 

• Solicitagao dos exames de rotina iniciais (Hemograma Completo, TGO e 
TGP), inclusive TIG (ou BHCG) se for o caso. 


Obs: Orientar a paciente para efetuar o Boletim de Ocorrencia e comparecer ao 
IML, auxiliando os orgaos de Seguranga na identificagao do(s) agressor(es), mas 
esclarecer que isto nao e obrigatorio e deve ser realizado desde que as condigoes 
psicologicas e emocionais da paciente o permitam, obviamente levando-se em 
conta cada caso. 
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Receituario para profilaxia de gesta 9 ao, DST e hepatite B nos casos de 
violencia sexual - A disposi 9 ao dos ginecologistas nos hospitals da rede 
de Saude do Distrito Federal 


GOVERNO DO DISTRITO FEDERAL - SECRETARIA DE ESTADO DE SAUDE 
HOSPITAL MATERNO INFANTIL DE BRASILIA 

RECEITUARIO 

ATENDIMENTO A VITIMAS DE VIOLENCIA SEXUAL - ADULTOS >45 KG. 


Nome: REG: 

Unidade Saude Hospital Materno infantil de Brasilia (HMIB) 

Clinica Emergencia do Centro Obstetrico 


1) LEVONORGESTREL (Anticoncepgao de Emergencia)_02 Cps 

Tomar 1 Cp. V.O de 12/12 hs (ou 02Cps V.O. Dose unica). 

2) CEPTRIAXONE 250 mg_02 Fr. 

Aplicar I.M. Dose Unica. 

3) AZITROMICINA 500mg V.O._02 Cps 

Dose unica. 

4) METRONIDAZOL 250 mg _08 Cps 

Tomar 8 cps. V.O. ( Dose Unica) A administragao profilatica do metronidazol e 
facultativa ou pode ser postergada para prevenir efeito antabuse. Contra indicado no 1° 
trimestre de gestagao. 

5) BENZETACIL G BENZATINA 1,2 Milhoes Ul._2.4 Milhoes 

1,2 milhao em cada nadega, dose unica. 


Esquema Alternativo: 

ERITROMICINA 500mg de 6/6 horas_ 60 cps. 

V.O. de 6/6 horas durante 15 dias. 


Obs: 

1. Verificar historia de hipersensibilidade aos medicamentos; 

2. Caso haja hipersensibilidade aos itens 02 e 03 da prescrigao, pode-se substituir por 
CIPROFLOXACINA 500mg V.O. Dose unica, e que a paciente nao esteja gestante; 

Profilaxia da Hepatite B 

1. IGHAHE (0,06 ml/kg)_ml( dose maxima 5 ml.) Dose unica. 

Aplicar I.M. profunda ( de preferencia dentro de 72 h ou maximo ate 14 dias) 

2. VACINA CONTRA HEPATITE B ( cada dose = 1 ml)_3 doses. 

Aplicar 1° dose na consulta, a 2° com 30 dias e a 3° com 6 meses, a serem tomadas no 
centro de saude de escolha. 

OBS: A IGHAHE deve ser administrada em todas as vitimas de violencia sexual nao 
imunizadas ou com esquema incompleto. 

DATA: / / _ 

ASSINATURA E CARIMBO 

20 
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Receituario para profilaxia de gestagao, DST e hepatite B nos casos de 
violencia sexual - A disposigao dos ginecologistas nos hospitais da rede 
de Sai'idc do Distrito Federal 


GOVERNO DO DISTRITO FEDERAL - SECRETARIA DE ESTADO DE SAUDE 
HOSPITAL MATERNO INFANTIL DE BRASILIA 

RECEITUARIO 

ATENDIMENTO AS VITIMAS DE VIOLENCIA SEXUAL - ADULTOS > 45KG 


PROFILAXIA DE AIDS 


O esquema unico devera ser utilizado em todas as situagoes: exposigao ocupacional, 
exposigao sexual consentida ou violencia sexual. 


1 - Tenofovir 300 mg + Lamivudina 300 mg (2 em 1)_07 Cp 

Tomar 01 Comprimido via oral por dia. 


2 - Atazanavir 300 mg_07 Cp 

Tomar 01 Comprimido via oral por dia. 


3 - Ritonavir 100 mg _07 Cp 

Tomar 01 Comprimido via oral por dia. 


Obs: 

- Para esquemas alternativos, consultar o verso do Formulario de Solicitagao de 
Medicamentos. 

- Devido a redugao da eficacia das medicagoes, protetores gastricos nao devem ser utilizados 
durante o tratamento. 

- Orientar a paciente quanto a necessidade de procurar o Centro de Referencia DST/AIDS 
para retirar o restante do tratamento (28 dias), uma vez que o hospital disponibiliza medicagao 
para apenas 7 dias . 


DATA: / / _ 

ASSINATURA E CARIMBO 
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NOTIFICACAO DA VIOLENCIA 
CONTRA MULHER 

Em 24 de novembro de 2003, 
a Lei n° 10.778, do Govemo Federal 
“estabelece a notificagao compulsoria, 
no territorio nacional, do caso de vio¬ 
lencia contra a mulher que for atendi- 
dos em servigos de saude publicos ou 
privados”. 

§ 1°, “Para os efeitos desta Lei, deve-se 
entender por violencia contra a mulher 
qualquer agao ou conduta, baseada no 
genero, que cause, dano, sofrimento 
fisico, sexual ou psicologico, e ate a 
morte da mulher” 2 . 

O profissional que identificar 
algum caso de violencia devera pre- 
encher a ficha de notificagao e enca- 
minhar ao Servigo Social ou Programa 
de Prevengao de Acidentes e Violen- 
cias - PAV da sua unidade de saude, 
conforme determina legislagao: 

O Ministerio da Saude insti- 
tuiu a Portaria n° 1.968/GM de 25 de 
outubro de 2001, estabelecendo que os 
responsaveis tecnicos de todas as enti- 
dades de saude integrantes ou partici- 
pantes do SUS, notifiquem aos Conse- 
lhos Tutelares da localidade, os casos 
de suspeita ou confirmagao de maus- 
-tratos contra criangas e adolescentes 
atendidos nestas entidades 11,2 . 

A obrigatoriedade da notifi¬ 
cagao esta assegurada tambem pelo 
Conselho Federal de Medicina e por 
alguns Conselhos Regionais. O Pare- 
cern° 815/97 do Conselho Federal de 
Medicina descreve: “O medico tern 
o dever de comunicar as autoridades 
competentes os casos de abuso sexual 
e maus-tratos, configurando-se como 
justa causa a revelagao do segredo 
profissional”. A Lei N° 12.251, de 9 


de fevereiro de 2006, do Conselho 
Federal de Medicina, dispoe sobre a 
obrigatoriedade do procedimento de 
Notificagao Compulsoria da Violencia 
Contra a Mulher, atendida em servigos 
de urgencia e emergencia, e a criagao 
da Comissao de Acompanhamento da 
Violencia Contra a Mulher, na Secre- 
taria da Saude. 

“A comunicagao a autoridade 
competente nao acarreta infragao etica 
por parte do medico, nao se configu- 
rando, assim, violagao do segredo pro¬ 
fissional” 2 . 

E atraves da notificagao que 
se cria o elo entre a area da saude e 
o sistema legal, alem de permitir tam¬ 
bem o dimensionamento epidemiolo- 
gico da violencia 2 . 

C0NCLUSA0 

A Violencia Sexual contra a 
mulher e um dos problemas que mui- 
tas vezes se manifesta atraves de ou- 
tros sintomas. E preciso atengao, nao 
so quando atendemos um caso de vio¬ 
lencia, onde a historia por si so, nos 
da o diagnostico de imediato, mas 
principalmente para aqueles casos em 
que a violencia acontece onde deve- 
ria ser um espago seguro, mas acaba 
se transformando em um “espago de 
sofrimento, dentro do proprio lar”. 

O medico ginecologista e 
aquele do qual a mulher espera maior 
capacidade de compreender e de tratar 
seu problema, mas uma grande parte 
destes especialistas nao teve a oportu- 
nidade de se preparar para atender de 
forma adequada estas mulheres 4 . 

Cada um de nos deve assumir 
a responsabilidade de contribuir para 
essa transformagao. 
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As disfunqdes sexuais femininas 
deixam de ser diagnosticadas, muitas 
vezes, por inibigao da paciente, que 
nao apresenta a queixa, ou do medico, 
que se constrange em investigar. 
Quadros geralmente interferem na 
qualidade de vida 
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Disfungoes sexuais 


INTR0DUCA0 

A sexologia e uma ciencia re- 
cente, voltada ao estudo da sexualida- 
de. A sexualidade humana e fruto da 
uniao de varias ciencias: a biologia, a 
psicologia e a sociologia. 

A sexualidade humana e de- 
rivada da biologia e todos os seres vi¬ 
vos nascem com um potencial herdado 
para exercer a atividade sexual diante 
de um estimulo sexual efetivo. Vale, no 
entanto ressaltar que o que e atrativo e 
desejavel para um individuo nao o e ne- 
cessariamente para todos os outros. Da 
mesma forma que o potencial genetico 
apresenta variagoes, a resposta sexual 
pode se apresentar sob diferentes for¬ 
mas em cada ser humano. 

Contudo, os aspectos biologi- 
cos nao sao os unicos determinantes, 
pois embora todos os seres humanos 
tenham o potencial de dar uma respos¬ 
ta adequada, desde que possuam um 
organismo higido, ha tambem as influ- 
encias psicologicas e socioculturais do 
meio onde vive. 

Os comportamentos humanos 
sao aprendidos e esta aprendizagem 
esta diretamente relacionada a cultura 
vigente na sociedade em que estao in- 
seridos. Alem da influencia, e funda¬ 
mental compreender a relevancia das 
vivencias passadas e todos os senti- 
mentos que estas provocam. 

Os comportamentos humanos 
estao intimamente ligados a uma serie 
de variaveis que podem interferir po- 


Sylvia Maria Oliveira da Cunha Cavalcanti 
Patricia da Cunha Cavalcanti Alarcao 
Paulo Roberto da Cunha Cavalcantti 

sitiva ou negativamente, bem como a 
existencia de reforgos que mantenham 
os comportamentos. 

Especificamente no campo 
da sexualidade, a manutengao dos 
comportamentos sexuais depende de 
reforgos anteriores, ou seja, um bom 
sexo reforga que se mantenha o desejo 
e que se busquem novas situagoes de 
prazer. Por outro lado, se uma relagao 
sexual acarreta desconforto, culpa ou 
insatisfagao, a tendencia natural e um 
desinteresse progressive para essa ati¬ 
vidade. 

Quando se fala em disfungao 
sexual, e preciso entender que nem 
sempre esta terminologia esta sendo 
aplicada da forma correta. O concei- 
to de disfungao sexual diz respeito ao 
comprometimento da fungao sexual 
considerada normal, ou a ausencia da 
fungao esperada. A disfungao sexual 
e um bloqueio total ou parcial da res¬ 
posta psicofisiologica da sexualidade. 

A defmigao de disfungao, 
desvios e inadequagao sexual e fun¬ 
damental para uma boa compreensao 
do que seja cada uma delas. As disfun- 
goes, como ja foi dito, sao modifica- 
goes na fungao do orgao ou nas etapas 
do ciclo da resposta sexual - trata-se 
de um conceito biologico. 

Os desvios sao todos os com¬ 
portamentos sexuais que fogem ao 
chamado “normal” para a sociedade 
onde o individuo vive, tratando-se 
portanto de um conceito sociologico. 
Por fim, as inadequagoes sao todas as 
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alteragoes que causem distress ao seu 
portador, seja em relagao ao seu pro- 
prio desempenho ou ao desempenho 
de seu parceiro. 

As disfungoes de que tra- 
ta este capitulo podem ter etiologias 
organicas ou psiquicas, mas sempre, 
independentemente da sua origem, 
manifestam-se como uma sindrome 
psicossomatica. 

Para se compreender a origem 
das disfungoes, e necessario saber as 
fases da resposta sexual humana e 
quais os possiveis bloqueios que po¬ 
dem alterar essas fases, sendo eles os 
elementos causadores das disfungoes. 

Diversas foram as classifica- 
goes adotadas ao longo dos anos com o 
intuito de explicar o desencadeamento 
das reagoes fisiologicas que ocorrem 
no corpo durante o ato sexual. 

A primeira classificagao foi 
proposta por Havelok Ellis 9 , no inicio 
do seculo XX. Ele estabeleceu que a 
resposta sexual humana se dividisse 
em duas fases: a primeira, de tumes- 
cencia, quando ocorreria um acumulo 
de sangue na regiao genital. E a se- 
gunda, de desintumescencia, quando o 
corpo voltaria as fungoes basais. 

Na decada de 60, o casal de 
fisiologistas Master e Jo hns on 12 reali- 
zou varias pesquisas cientificas e con- 
cluiu que a resposta sexual humana 
se dividia em quatro fases: a fase da 
excitagao, em que o organismo reage a 
um estimulo considerado sexualmen- 
te efetivo; a do plato, caracterizada 
pelo nivel maximo de excitagao; a do 
orgasmo - um ato reflexo, que ocorre 
ao nivel do 1/3 extemo da vagina na 
chamada plataforma orgasmica -, ca- 
racterizado por contragoes de 0,8 seg, 
provocando sensagao de bem estar e 


prazer; e por fim a fase de resolugao, 
na qual o corpo retoma a suas condi- 
goes basais. 

Na decada de 70, a Dra. El¬ 
len S. Kaplen 10 , da Universidade de 
Nova York, propos uma mu dang a na 
classificagao anterior, adicionando a 
fase do desejo como a que antecede 
os fenomenos fisicos: seria chamada 
de fase de comportamento encoberto, 
que e mediada pelos neuro transmisso- 
res sem expressoes organicas visiveis. 
Propos ainda a uniao das fases de ex¬ 
citagao e plato em uma so, a nova fase 
da excitagao. E, por fim, conservou a 
fase do orgasmo. 

Na decada de 80, o casal Bra- 
sileiro Cavalcanti & Cavalcanti propos 
uma nova remodelagao, que seria uma 
uniao das propostas de Master e John¬ 
son e da Kaplan, ficando a resposta 
sexual assim subdividida: fase da ape- 
tencia, ou seja, uma fase de comporta¬ 
mento encoberta, que se inicia quando 
identificamos algo ou alguem como 
sexualmente atrativo e onde acontece 
uma serie de reagoes neuroquimicas 
mediada pelos neurotransmissores. 
Entre estes,, o mais importante e a 
dopamina, que ativa o sistema reni- 
na - angiotensina, a vasopresina e os 
hormonios sexuais. A ativagao de todo 
este cortejo neuroquimico se da por 
meio dos cinco sentidos, que estimu- 
lam o sistema limbico. A segunda fase, 
a da excitagao, por sua vez e caracteri¬ 
zada principalmente pelos fenomenos 
vasocongestivos. 

Na mulher, o evento mais im¬ 
portante e a lubrificagao, que e decor- 
rente da transudagao dos vasos. 

Apos a fase de excitagao vem 
a fase do orgasmo, caracterizada pelo 
predominio dos fenomenos miotoni- 
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cos. O orgasmo e sentido na vagina 
embora seja desencadeado no clitoris. 
Caracteriza-se por contragoes involun- 
tarias de 0,8 segundos e por fim acon- 
tece a fase da resolugao - o retomo as 
condigoes basais. No inicio do seculo 
XXI, a Dra Rosemary Bason 9 , uma 


psiquiatra canadense, propos uma mu- 
danga no paradigma das fases da res- 
posta sexual feminina. Ela propos que 
a resposta poderia ser a ja conhecida 
resposta linear, mas tambem poderia 
assumir uma forma ciclica, como po- 
deremos ver no esquema abaixo: 




SEXUALMENTE AMOR, AFETO, 
RESPONS1VA PERTENCER 

A ALGUEM 


NECESSIDADE SATISFACAO COM 

DE INTIMIDADE OU SEM ORGASMO 



Fonte: Dra. Rosemary Basson - 2000 


Disfungao do desejo 
Estimulo -1-► Desejo 


Excitagao 


Periodo Refratario 


Vaginismo 

Dispareunia' 


4 - 

Orgasmo 

1 

Disfungoes da dor Resolugao 


Disfungao da excitagao 


Disfungao do orgasmo 
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Segundo Rosemary Bason, 
nem sempre o desejo sexual nas mu,- 
lheres ocorre de forma espontanea. As 
vezes as mulheres buscam o sexo ape- 
nas para satisfazer sua necessidade de 
intimidade: tomando-se sexualmente 
receptivas, vao em busca de amor, afe- 
to e na sensagao de pertencer a alguem. 
Neste caso, nem sempre a relagao ne- 
cessita culminar em orgasmo e, no en- 
tanto, ser uma relagao sexual extrema- 
mente agradavel e prazerosa. 

Ciente dos conhecimentos 
sobre as fases das respostas sexuais e 
entendendo que as disfungoes ocorrem 
em decorrencia de bloqueios que pos- 
sam ocorrer em cada uma destas fases, 
podemos, por meio do esquema a se- 
guir, melhor visualizar todas as possi- 
veis disfungoes e provaveis consequen- 
cias. 

As disfungoes da fase do dese¬ 
jo se subdividem em: inapetencia, que e 
a falta absoluta de desejo; no desejo se¬ 
xual hipoativo, que e uma necessidade 
sexual reduzida em relagao ao chamado 
padrao “normal”, ou a hiperapetencia, 
que e um comportamento de compulsao 
sexual, no caso dos homens tomando o 
nome de satirismo ou dom juanismo, e 
no das mulheres, o de ninfomania. 

As disfungoes da fase da exci- 
tagao feminina se caracterizam pelo de¬ 
ficit de lubrificagao e a dos homens, em 
deficit eretivo. Estes deficits eretivos 
podem assumir desde um padrao leve 
a moderado ate o severo. Neste ultimo 
caso, o portador apresenta uma total in- 
capacidade de manter a eregao. 

A disfungao da fase do orgas¬ 
mo na mulher e a anorgasmia, que pode 
ser situacional ou total; e no homem 
ocorrem os bloqueios que causam as 
alteragoes da ejaculagao, a ejaculagao 


precoce, retardada ou retrograda. 

No entanto, existem duas dis¬ 
fungoes a que os portadores sao res- 
ponsivos adequadamente em todas as 
fases, porem a dor e o desconforto os 
afastam da atividade sexual. E o caso 
da dispareunia e do vaginismo, as cha- 
madas disfungoes da dor. A dispareunia 
e defmida como dor ao coito ou relagao 
coital dolorosa e pode ocorrer em ho¬ 
mens ou mulheres. O vaginismo atinge 
so as mulheres. Esta disfungao se ca- 
racteriza por uma contragao involunta- 
ria da musculatura dos musculos pubo 
coccigenos e afins, impedindo total ou 
parcialmente o coito, ou ate mesmo o 
exame ginecologico transvaginal. O 
vaginismo e uma disfungao de causa 
cem por cento psicologica. Ela pode 
ser decorrente de outras disfungoes - na 
verdade todas as disfungoes podem in- 
duzir outras disfungoes. 

EPIDEMIOLOGIA 

E muito dificil fixar com pre- 
cisao a incidencia das varias disfungoes 
nos diferentes grupos humanos. Como 
se sabe, certos aspectos culturais po¬ 
dem predispor as pessoas ora a um tipo 
de disfungao, ora a outro. Por outro 
lado as diferengas de nomenclatura, as 
dificuldades de coleta de material esta- 
tisticamente significante, os preconcei- 
tos ainda existentes e o proprio carater 
estritamente pessoal do problema, tern 
contribuido de forma bastante incisiva, 
para que se ponha em duvida a confia- 
bilidade das incidencias apresentadas. 

Para Masters e Johnson 12 , 50% 
dos casais americanos sao portadores 
de alguma disfungao sexual. Eles afir- 
mavam que um clinico geral se depara 
pelo menos com tres problemas sexu- 


605 


Manual de Ginecologia da Sociedade de Ginecologia e Obstetricia de Brasilia 


ais por semana; Wiener relata que tais 
dificuldades incidem em cerca de 75% 
dos que procuram um especialista em 
ciencias do homem. Nas classicas es- 
tatisticas de Kinsey e cols, cerca de 5% 
das mulheres casadas jamais apresenta- 
ram orgasmo, e entre as restantes, alta 
era a incidencia daquelas que so ti nh am 
orgasmos eventuais. Na atualidade al- 
guns trabalhos com bastante significa- 
do estatistico tern sido realizados em 


diversas partes do mundo, visando 
identificar a frequencia das disfun¬ 
goes sexuais, e dentre estes apresen- 
tamos o resultado obtido atraves de 
um excelente trabalho de meta-analise 
realizado pelo Dr Clayton A.H, e pu- 
blicado no Sexo J Med 2006; 3:589- 
95 in ABDO 20001. Este trabalho foi 
composto por um conjunto de 11 tra¬ 
balhos realizados nos Estados Unidos, 
na America Central e na Europa. 


Disfungoes Sexuais Femininas 
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Estudo de meta-analise multicentrico com 25.000 mulherers-2006 Clayton A.H. 


Este grafico retrata o resulta¬ 
do obtido pelo estudo de meta-analise 
onde foram comparadas as prevalen¬ 
ces dos diversos tipos de disfungoes 
sexuais da populagao feminina, onde o 
simbolo (o) representa os dados prove- 
nientes de um unico estudo. A area de 
cada circulo e proporcional ao tamanho 
da amostra do estudo. O simbolo (•) 
representa a media ponderada de todos 
os resultados para cada tipo de dificul¬ 
dade sexual observada. 

A distribuigao das disfungoes 
sexuais dentro de populagoes especi- 
ficas foi analisada levando-se em con- 
sideragao uma analise de 11 estudos 


epidemiologicos, que representavam 
mais de 25.000 individuos. Os auto- 
res descobriram que entre as mulheres 
pesquisadas foi relatado que 64% apre- 
sentavam dificuldade de desejo, 31% 
experimentaram dificuldade de excita- 
gao, 35% tinham dificuldade na obten- 
gao do orgasmo e 28% relataram dor na 
relagao. 

No Brasil, um excelente traba¬ 
lho epidemiologico realizado pela psi- 
quiatra paulista Carmita Abdo 1 , apre- 
sentou os seguintes resultados, com 
relagao as disfungoes sexuais femini¬ 
nas, em um grupo de aproximadamente 
2500 mulheres. 
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Disfungoes Sexuais Femininas 


Desejo Sexual Hipoativo 
Disturbio de Baixa Excitagao 



Abdo CHN. Descobrimento Sexual do Brasil. Summus, 2004 Apolo Ell Lilly Brasil 


O que chama a nossa atcngao e 
a prevalencia de disturbios da inibigao 
no orgasmo em mulheres com menos 
de 25 anos, o que nos leva a crer ser em 
decorrencia da falta de conhecimento 
do proprio corpo e da baixa assertivida- 
de delas em expor as suas preferences 
para os parceiros. 

No que diz respeito as disfun¬ 
goes sexuais masculinas, o estudo da 
Carmita Abdo apontou ser a ejaculagao 
precoce e os disturbios eretivos, as dis¬ 
fungoes sexuais mais frequentes, dado 
este que e extremamente importante, 
pois muitas das vezes estas disfungoes 
do parceiro podem ser o ponto gerador 
da disfungao feminina. 

CLASSIFICAQAO 

As disfungoes sexuais podem 
ser classificadas levando em conside- 
ragao o conceito cronologico (primario 
ou secundario), ou agrupadas pelo cri- 


terio de amplitude. Podem ser absolu- 
tas ou gerais e relativas ou situacionais. 

Consideramos uma disfungao 
primaria quando desde a primeira tenta- 
tiva o desempenho sexual se apresentou 
comprometido. Este tipo de comprome- 
timento, quando nao e em consequen- 
cia a uma causa organica incapacitante, 
esta correlacionado a uma educagao se¬ 
xual castrativa, religiao ortodoxa ou um 
trauma violento. A disfungao primaria 
tem o pior prognostico. 

As disfungoes secundarias 
sao aquelas que o portador comega a 
apresentar apos um periodo de viven- 
cia anterior adequado. Geralmente sao 
consequentes a relagoes didaticas ina- 
dequadas, trauma violento ou a uma 
patologia com agravo que vem a com- 
prometer o desempenho sexual, 

Com relagao a classificagao 
total ou situacional, este conceito esta 
correlacionado ao fato de a patologia 
estar presente todas as vezes em que o 
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portador tenta o desempenho ou so em 
algumas vezes a disfungao se apresen- 
ta. Neste caso, a situagao desencadea- 
dora podera estar correlacionada a um 
determinado lugar ou ocorrer especi- 
ficamente com uma pessoa e nao com 
outras. 

A Associagao Psiquiatrica 
Americana (2002) classifica assim as 
disfungoes sexuais: 

-Transtornos do desejo sexual 

-302.71. Transtomo do desejo se¬ 
xual hipoativo: deficiencia ou au¬ 
sencia de fantasias sexuais e desejo 
de ter atividade sexual. 

-302.79. Transtomo de aversao 
sexual: aversao e esquiva ativa do 
contato sexual genital com um par- 
ceiro sexual. 

-Transtornos da excitagao sexual 

-302.72. Transtomo da excitagao 
sexual feminina: incapacidade per- 
sistente ou recorrente de adquirir 
ou manter uma resposta de excita¬ 
gao sexual adequada de lubrifica- 
gao-turgescencia ate a consumagao 
da atividade sexual. 

-302.72. Transtomo eretil masculi- 
no: incapacidade persistente ou re¬ 
corrente de obter ou manter crcgao 
adequada ate a conclusao da ativi¬ 
dade sexual. 

-Transtornos do orgasmo 

-302.73. Transtomo do orgasmo 
feminino: atraso ou ausencia persis¬ 
tente ou recorrente de orgasmo, apos 
uma fase normal de excitagao sexual. 
-302.74. Transtomo do orgasmo 
masculino: atraso ou ausencia per¬ 
sistente ou recorrente de orgasmo, 
apos uma fase normal de excitagao 
sexual. 

-302.75. Ejaculagao precoce: inicio 


persistente ou recorrente de orgas¬ 
mo e ejaculagao com estimulagao 
minima antes, durante ou logo apos 
a penetragao e antes que o individuo 
o deseje. 

-Transtornos sexuais dolorosos 

-302.76. Dispareunia (feminina e 
masculina): dor genital associada 
com intercurso sexual. Embora a 
dor seja experimentada com maior 
frequencia durante o coito, tambem 
pode ocorrer antes ou apos o inter¬ 
curso. 

-306.51. Vaginismo: contragao in- 
voluntaria, recorrente ou persisten¬ 
te, dos musculos do perineo adja- 
centes ao tergo inferior da vagina, 
quando e tentada a penetragao va¬ 
ginal com penis, dedo, tampao ou 
especulo. 

Disfungao sexual devida a 
uma condigao medica geral: presenga 
de disfungao sexual clinicamente sig- 
nificativa, considerada exclusivamen- 
te decorrente dos efeitos fisiologicos 
diretos de uma condigao medica geral. 

Disfungao sexual induzida 
por substancia: disfungao sexual cli¬ 
nicamente significativa que tern como 
resultado um acentuado sofrimento ou 
dificuldade interpessoal, plenamente 
explicada pelos efeitos fisiologicos 
diretos de uma substancia (droga de 
abuso, medicamento ou exposigao a 
toxina). 

- 302.70. Disfungao sexual sem ou- 
tra especificagao: disfungoes sexu¬ 
ais que nao satisfazem os criterios 
para qualquer disfungao sexual es- 
pecifica. 

Outra classificagao e a proposta 
pela Organizagao Mundial da Saude 
(1993) para as disfungoes sexuais de 
base psiquiatrica. 
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Nos capitulos “Sindromes 
comportamentais associadas a pertur- 
ba 9 oes fisiologicas e fatores fisicos” 
(F50-F59) e “Transtomos de per- 
sonalidade e de comportamento em 
adultos” (F60-F69), da Classifica 9 ao 
Intemacional de Doen 9 as (CID-10), 
constam (OMS, 1993): 

-F52. Disfun 9 ao sexual nao causada 
por transtomo ou doen 9 a organica 
-F52. 0. Ausencia ou perda do desejo 
sexual. Frigidez: Transtomo hipoativo 
do desejo sexual 

-F52.1. Aversao sexual e ausencia de 
prazer sexual Anedonia (sexual) 
-F52.2. Falha de resposta genital (dis- 
fun 9 ao de ere 9 ao, no homem) 

-F52.3. Disfun 9 ao orgasmica. Anor- 
gasmia psicogenica. Inibi 9 ao do or- 
gasmo (na mulher e no homem) 
-F52.4. Ejacula 9 ao precoce 
-F52.5. Vaginismo nao organico. Vagi- 
nismo psicogenico 

-F52.6. Dispareunia nao organica. 
Dispareunia psicogenica 
-F52.7. Apetite sexual excessivo. Nin- 
fomania. Satiriase 

-F52.8. Outras disfun 9 oes sexuais nao 
devidas a transtomo ou a doen 9 a orga¬ 
nica. Dismenorreia psicogenica 
-F52.9. Disfun 9 ao sexual nao devida a 
transtomo 

DIAGNOSTICO 

As causas organicas podem 
influenciar negativamente o exercicio 
da sexualidade atraves de dois meca- 
nismos: um direto e outro indireto. 
Diretamente, os desacertos fisicos 
podem dificultar e ate impedir as res- 
postas sexuais; e indiretamente podem 
levar a problemas psicologicos que 


poderao vir a comprometer o desem- 
penho sexual da portadora. 

Quando o ginecologista se de¬ 
para com uma paciente portadora de 
queixa sexual e querem fazer o diag- 
nostico da causa, a primeira atitude a 
ser feita e ouvir atentamente a paciente, 
sempre “sem juizo de valores”. E atra¬ 
ves de exames fisicos e laboratoriais, 
afastar as possiveis causas organicas. 

Cada uma das disfun 9 oes 
pode ser decorrente de causas diver- 
sas, mas em todas elas alguns exames 
laboratoriais de rotina sao basicos: 

Testosterona total livre e 
biodisponivel 
Estradiol 
Prolactina 
TSH, T4 L 
FSH 

Glicemia 
Lipidograma 
Flemograma 
Eco transvaginal 

Alem destes exames, deverao 
ser realizados outros relacionados a 
possiveis doen 9 as pre-existentes, ja 
que estas poderao ser a origem das 
disfun 9 oes. 

O exame fisico tambem e fun¬ 
damental na pesquisa diagnostica, po- 
dendo detectar causas ou afasta-las. 

Entre as doen 9 as cronicas 
mais frequentemente responsaveis por 
disfun 9 oes sexuais estao a hipertensao 
e a diabetes. 

Mas obviamente quaisquer 
patologias cronicas ou agudas, sejam 
elas de origem endocrina, neurologica, 
cardiologica, vascular, estigmatizante, 
infecciosa ou consumptiva, poderao 
comprometer direta ou indiretamente 
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as fungoes sexuais. 

Outro aspecto de extrema rele- 
vancia e que nao podera ser desconsi- 
derado, na pesquisa das causas prova- 
veis das disfungoes, e o uso de drogas 
que possam interferir em qualquer uma 
das fases da resposta sexual. Entre as 
drogas mais usadas e que comumente 
afetam a sexualidade estao o alcool, os 
antidepressivos, os anti-hipertensivos. 

TRATAMENTO 

ASPECTOSTERAPEUTICOS 

Assim como existem varias 
etiologias capazes de desencadear as 
disfungoes sexuais, o tratamento vai 
variar em fungao do tipo e origem do 
problema. Por essa razao o diagnosti- 
co adequado e preciso e o passo mais 
importante para a obtengao da cura. 

A simples orientagao dirimin- 
do mitos e tabus, bem como legitiman- 
do o prazer sexual, pode resolver uma 
parcela das dificuldades sexuais. Em 
especial de mulheres mais j ovens e 
daquelas que ainda nao tiveram reper- 
cussao da sintomatologia disfuncional 
na vida como um todo e/ou sobre o de- 
sempenho sexual do parceiro. O me¬ 
dico, nesses casos, desempenha papel 
fundamental, ao orientar, esclarecer e 
prevenir a cronificagao dos sintomas. 

Por outro lado, depressao 
(prevalente no sexo feminino), comor- 
bidades e tratamento antidepressivo 
sao fatores que conduzem e poten- 
cializam as disfungoes sexuais, espe- 
cialmente o desejo hipoativo. Diante 
desta situagao, boa parte das pacientes 
com depressao abandona o tratamen¬ 
to antidepressivo, diminuindo suas 
chances de recuperagao e favorecendo 


o agravamento do curso da doenga e 
da disfungao sexual que a acompanha 
(Abdo, 2004).' 

Para alivio dos sintomas cli- 
matericos e pos-menopausicos, tern 
sido utilizados estrogenos em larga 
escala. Possuindo efeito sobre o trofis- 
mo vaginal, e aliviando os quadros de 
dispareunia, secundarios a atrofia do 
epitelio da vagina, visto que restauram 
esse epitelio, bem como o pEI e o fluxo 
sanguineo vaginais, apresentam efeito 
indireto sobre o desejo. 

Entretanto, quando a falta 
de desejo nao e secundaria a dor ou 
ao desconforto durante o ato, e o de- 
sinteresse sexual persiste, apesar da 
terapeutica estrogenica, a testostero- 
na pode responder pela manutengao 
do interesse e da motivagao sexual 
(Dennerstein 8 et al., 1997; Leiblum 
et al., 1983; Davis, 2000). Pode ainda 
restaurar o desejo e a excitagao, bem 
como favorecer as fantasias sexuais 
das mulheres que nao respondem ao 
estrogeno isolado, como preconizam 
Sherwin e Gelfand 15 , 1987. 

Porem, deve se ponderar a 
indicagao do tratamento androgenico 
para mulheres na pos-menopausa, sob 
terapia de reposigao estrogenica, sen- 
do indicado apenas nos casos em que 
persistam os sintomas de falta de dese¬ 
jo, desde que nao haja outro problema 
medico ou psicologico que explique o 
quadro. 

A North American Menopau¬ 
se Society recomenda que, embora 
algumas evidencias de estudos contro- 
lados e randomizados indiquem que a 
testosterona tenha efeitos positivos so¬ 
bre o desejo, a excitagao e o orgasmo, 
os dados sao ainda insuficientes para 
apoiar a recomendagao de seu uso 
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(Shiffen et al, 2005 1S ). 

Os efeitos colaterais do uso 
da testosterona parecem ser pouco in- 
tensos e reversiveis, se identificados 
precocemente. Sao eles: acne, hirsu- 
tismos facial e corporal, e aumento 
de peso. Doses fisiologicas nao costu- 
mam provocar agressividade nem alte- 
ragao da tonalidade da voz, alteragoes 
nos lipidios, lipoprotelnas e fungao 
hepatica, o que ocorre com doses mais 
altas (Sherwin e Gelfand, 16 1987). 

Nlveis adequados de estroge- 
nos plasmaticos sao requisitos para 
diagnostico de insuficiencia androge- 
nica e respectivo inicio do tratamen- 
to. Essa insuficiencia se identifica por 
persistencia dos sintomas climateri- 
cos, fadiga, insonia, desanimo, alem 
de desinteresse sexual (NAMS, 2005). 

Mulheres com comprometi- 
mento psicologico devem ser indica- 
das para intervengao psicoterapeutica, 
em especial aquelas com historia de 
abuso e violencia sexual. Compro- 
metimento da autoimagem e do vin¬ 
culo conjugal, fantasias impeditivas 
de manifestagao mais livre da propria 
sexualidade e ansiedade excessiva 
constituem outras indicagoes de aten- 
dimento psicoterapeutico. 

Uma condigao que vem sendo 
associada a casos de inibigao do dese- 
jo incide em mulheres desmotivadas, 
tanto em relagao a sua fungao sexual 
como a busca do prazer na vida, con¬ 
digao muitas vezes relacionada a difi- 
culdade em lidar com sentimentos de 
raiva e hostilidade em relagao ao par- 
ceiro, que muitas vezes e agressivo, 
ausente, pouco afetivo e descompro- 
metido com o prazer da parceira. Es- 
sas pacientes tambem requerem acom- 
panhamento psicoterapico. 


ADra. CarmitaAbdo costuma 
utilizar a psicoterapia de grupo temati- 
zada de tempo limitado (Abdo, 2001). 
Para ela, a caracteristica vivencial des- 
sa abordagem biopsicossocial, o aco- 
lhimento e a convivencia grupal po- 
dem favorecer o desenvolvimento da 
capacidade de interagir com os parcei- 
ros. Nesta abordagem, as participantes 
relatam melhora significativa em seus 
relacionamentos afetivos, inclusive no 
dialogo e no intercurso sexual. Neste 
metodo, acrescenta a Dra. Abdo, alem 
da agao psicoeducativa, a utilizagao de 
tecnicas que facilitem a desinibigao e 
a expressao, pode levar ao desenvol¬ 
vimento de habilidades comunicacio- 
nais e de auto-observagao, ampliando 
as possibilidades de lidar com a fun¬ 
gao sexual (Fleury e Abdo, 2005). 

No CESEX (Centro de Sexo- 
logia de Brasilia), fundado pelo casal 
Ricardo e Mabel Cavalcanti, utiliza-se 
a terapia sexual individual ou de ca¬ 
sal, realizada por um terapeuta, e em 
casos excepcionais a tecnica da coo 
terapia, na presenga de dois terapeutas 
no atendimento da pessoa ou do par. 
A experiencia com esta metodologia ja 
vem desde a decada de 80, com otimos 
indices de sucesso, o que impulsiona 
a permanecer neste caminho. As tec¬ 
nicas psicoterapicas utilizadas neste 
Centro focam a terapia comportamen- 
tal cognitiva. 

Enfim, de uma forma muito 
simplificada, podemos afirmar que 
diante de qualquer caso de disfungao 
sexual que seja explicitada por pa¬ 
cientes, a primeira coisa a ser feita e 
procurer entender exatamente o que a 
paciente esta querendo dizer, isto se 
chama de operacionalizagao da quei- 
xa que nada mais e que a descrigao do 
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que realmente a paciente sente, para 
que se possa compreender exatamen- 
te o que esta sendo dito e desta forma 
se possa fazer abordagem adequada 
ao caso (Cavalcanti & Serrano) 7 . De- 
pois, devem ser excluidas as possiveis 
causas organicas. Se presentes, trata- 
-las sempre tentando compatibilizar 
o tratamento das comorbidades com 
drogas que nao possam por si so serem 
as indutoras ou causas de agravamento 
das disfungoes sexuais. 

Deve ser utilizado todo arse¬ 
nal farmacologico necessario e dis- 
ponivel no mercado. Lembrando que 
especificamente no que tange a sexua- 
lidade feminina, os aspectos psicosso- 
ciais sao geralmente mais relevantes. 
Finalmente, nos casos de ausencia de 
causas organicas devem ser institui- 
das tecnicas terapeuticas especificas 
a cada caso, e sempre levando em 
consideragao que independentemente 
de a origem ser fisica ou organica as 
disfungoes sexuais sempre apresentam 
comprometimentos psicossomaticos. 

CONCLUSAO 

Apesar de ja bastante co nb e- 
cidas, as disfungoes sexuais femininas 
deixam de ser diagnosticadas, muitas 
vezes, por inibigao da paciente (que 


nao apresenta a queixa) ou do medico 
(que se constrange de investigar). 

O diagnostico desses quadros 
e de suma relevancia, uma vez que in- 
terferem na qualidade de vida, alem de 
estarem geralmente associados a ques- 
toes de saude global e serem requisitos 
no item qualidade de vida. Analisar a 
fungao sexual da mulher aponta para a 
identificagao da causa de muitos con- 
flitos psiquicos e relacionais e/ou de 
quadros psiquiatricos. 

O tratamento das disfungoes 
sexuais femininas e mais facil quanto 
mais precocemente forem identifica- 
das, desde a instalagao do quadro, pois 
desta forma impende a cronificagao da 
sintomatologia. 

Comparativamente com os 
recursos ja existentes para as disfun¬ 
goes sexuais do homem, as mulheres 
disfuncionais contam com menor ar¬ 
senal farmaceutico e menos criterios 
terapeuticos estabelecidos. 

A investigagao clinica de reti¬ 
na e o espago de escuta sem ’’juizo de 
valores” nas consultas ginecologicas 
traz a tona, cada dia mais, a relevan¬ 
cia da questao e a necessidade de mais 
pesquisas. 

Para que se possa atender de 
uma forma holistica as pacientes que 
busquem ajuda as questoes sexuais. 
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Sucesso no manejo depende de 
um pronto epreciso diagnostico. 
Patologias graves como cancer e 
disturbio de coagulaqao devem 
ser excluidas. Incidencia varia 
de acordo com afaixa etaria da 
paciente 
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Sangramento 
uterino anormal 


INTRODUCAO 

O sangramento uterino anor¬ 
mal (SUA) afeta entre 14% e 25% das 
mulheres em idade reprodutiva e esta 
entre as queixas ginecologicas mais 
comuns nos ambulatorios 1,2 . Essa con- 
di 9 ao leva a uma piora da qualidade de 
vida e a uma redufao da produtividade 
no trabalho 3 . 

Por defmi 9 ao, o termo abran- 
ge uma gama de perturba 9 oes mens- 
truais e nao menstruais ocorridas 
fora do ciclo gravidico-puerperal. 

O episodio de sangramento 
uterino anormal pode ser classificado 
como: 

Agudo: aquele cujo volume de san¬ 
gramento e suficiente para exigir in- 
terven 9 ao imediata. 

Cronico: aquele cujo sangramento e 
anormal em dura 9 ao e/ou volume e/ou 
frequencia, ocorrido na maioria dos 
meses do ultimo semestre, nao exigin- 
do interven 9 ao imediata. 

FISIOLOGIA DO SANGRAMENTO 
MENSTRUAL NORMAL 

E a ovula 9 ao que da a mens- 
trua 9 ao a regularidade, a previsibilida- 
de e a consistencia 4 . 

Durante a fase folicular, os 
niveis de estrogenio elevam-se pro- 
gressivamente, a medida que o folicu- 
lo cresce. Este estimulo e responsavel 
pelo crescimento da camada funcional 
do endometrio, apos o desnudamento 
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na menstrua 9 ao anterior. O corpo lu- 
teo, formado apos a ovula 9 ao, mantem 
a produ 9 ao de estrogenio, mas prioriza 
a produ 9 ao de progesterona. Com isso, 
o endometrio se transforma e se toma 
receptivo a implanta 9 ao embrionaria. 
Se a gravidez nao ocorre, o corpo lu- 
teo regride espontaneamente, levando 
a uma queda dos niveis circulantes de 
estrogenio e progesterona. Come 9 a 
entao a menstrua 9 ao, marcando o fim 
de um ciclo endometrial e o inicio de 
outro 4 . 

O endometrio e constituido 
pela camada basal e pela funcional. A 
basal e menos responsiva hormonal- 
mente e serve de reservatorio para a 
regenera 9 ao da camada funcional apos 
a menstrua 9 ao. 

A funcional, por sua vez, sofre 
grande altera 9 ao durante o ciclo mens¬ 
trual e se desprende durante a mens- 
trua9ao 5 . 

O evento responsavel pelo ini- 
cio da menstrua 9 ao e uma autodiges- 
tao enzimatica da camada funcional 
do endometrio e do seu plexo capilar 
abaixo da superficie, estendendo-se 
possivelmente ate o sistema arteriolar 
espiralado na camada basal 6 - 

A degrada 9 ao enzimatica do 
endometrio, desencadeada pela retira- 
da do estrogenio e da progesterona. En- 
volve mecanismos diferentes, incluin- 
do a libera 9 ao de enzimas lisossomica 
intracelulares, proteases de celulas in- 
flamatorias infiltrantes e a 9 oes das me- 
taloproteinases da matriz 4 . 
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Os mecanismos que cessam a 
menstruagao normal sao: vasoconstri- 
gao local intensa, coagulagao ativada 
pela estase vascular e pelo colapso en¬ 
dometrial e reepitelizagao, que ocorre 
antes da expansao do estroma, do 2° 
dia do ciclo menstrual ate se completar 
por volta do 5° ou 6° dia do ciclo. Tal 
processo ocorre independentemente 
dos niveis de estradiol ( 6 ’ 7 ). Primeiras 
imagens de mitoses do estroma apare- 
cem nos dias 5-6 do ciclo menstrual, 
quando os niveis de estradiol estao su- 
bindo e a camada epitelial sarou com- 
pletamente 6 . 

A regeneragao do endometrio 
e realizada atraves da proliferagao epi¬ 
telial, da proliferagao estromal e da 
angiogenese. 

Em resposta a estimulagao ci- 
clica do estrogenio e progesterona, o 
crescimento e o desenvolvimento do 
epitelio endometrial, do estroma e da 
microvasculatura sao estruturalmente 
estaveis e a descamagao aleatoria e 
evitada 4 . 

RESPOSTAS ENDOMETRIAIS AOS 
H0RM0NI0S ESTEROIDES 

O sangramento menstrual 
normal resulta da queda dos niveis de 
estrogenio e progesterona apos a lu- 
teolise. Ja o sangramento uterino anor- 
mal pode ocorrer, tambem, por meio 
de outros mecanismos: 

Privagao de estrogenio: aquele que 
ocorre no meio do ciclo, causado 
pela queda pre-ovulatoria transitoria, 
abrupta do estrogenio 4 . 

Disruptura do estrogenio: sangra¬ 
mento que ocorre em mulheres com 


anovulagao cronica. O volume e a du¬ 
ragao do sangramento podem variar, a 
depender da duragao da estimulagao 
estrogenica sem oposigao da proges¬ 
terona. Niveis baixos e cronicos de 
estrogenio resultam em sangramento 
intermitente, geralmente prolongado 
e de pequeno volume. Niveis altos de 
estrogenio resultam em longos inter¬ 
vals de amenorreia, frequentemen- 
te seguidos de sangramento agudo e 
abundante, e que variam em duragao 4 . 

Privagao de progesterona: Usual- 
mente ocorre quando o endometrio foi 
previamente estimulado com estroge¬ 
nio endogeno ou exogeno. A quantida- 
de e a duragao do sangramento correla- 
cionam-se com o nivel e a duragao da 
estimulagao estrogenica sofrida pelo 
endometrio. Em mulheres submetidas 
a estimulagao com niveis baixos de es¬ 
trogenio, ou por curto periodo de tem¬ 
po, o sangramento geralmente e leve e 
escasso ou pode nao ocorrer. Naquelas 
sob niveis altos de estrogenio ou por 
longos periodos, o sangramento pode 
ser intenso e bastante prolongado. Em 
mulheres em terapia estroprogestinica 
(anticoncepcional combinado), o san¬ 
gramento segue a privagao de proges¬ 
terona, mesmo que a estrogenioterapia 
continue 4 . 

Disruptura da progesterona: Ocorre 
quando a razao entre progesterona e 
estrogenio e alta. Como exemplo te- 
mos: tratamento com minipilula e con¬ 
traceptives combinados. Embora todos 
os regimes contraceptives com estro¬ 
genio e progesterona contenham doses 
farmacologicas destes hormonios, o 
componente progestagenico e sempre 
dominante 4 . O sangramento ocorre por 
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atrofia endometrial, exposigao dos va- 
sos e processo inflamatorio local. 

TERMINOLOGY E CLASSIFICACAO 
DESINTOMAS (FIGO 2010) 

Observou-se que muitos ter- 
mos usados para descrever os sinto- 
mas de sangramento uterino anormal 
apresentavam definigao confusa, difi- 
cultando a selegao de uma populagao 
homogenea para estudo e a interpreta- 
gao dos trabalhos cientlficos. 

Termos como sangramento 
uterino disfuncional, hipermenorreia, 
hipomenorreia, menometrorragia, me- 
norragia, metrorragia, oligomenorreia, 
polimenorreia, polimenoirragia e he- 
morragia uterina foram abandonados. 

Tornava-se necessario um sis- 
tema de nomenclatura, classificagao 
de causas e padronizagao dos metodos 
diagnosticos que fosse simples, prati- 
co, de facil tradugao e universalmente 
aceito. 

O objetivo inicial do sistema 
de classificagao foi definir o que vem 
a ser um sangramento uterino normal 
e anormal, baseado em quatro parame- 
tros: regularidade, frequencia, volume e 
duragao do fluxo menstrual (Quadro 1). 

A classificagao foi aprovada 
pela Federagao Intemacional de Gine¬ 
cologia e Obstetricia (FIGO) em 2010. 

DISTURBIO DA FREOUENCIA 

Sangramento menstrual infrequente: 

um ou dois episodios ocorrem em um 
periodo de 90 dias 8 . 

Sangramento menstrual frequente: 

mais de quatro episodios podem ocorrer 
em um periodo de 90 dias 8 


DISTURBIO DA REGULARIDADE 

Sangramento irregular: ciclo em que 
nao se tern previsao na data da mens- 
truagao; a diferenga entre duragao do 
maior e menor ciclo supera os 20 dias, 
em um periodo de 12 meses 8 . 

Sangramento menstrual ausente 
(amenorreia): ausencia de sangramen¬ 
to em um periodo de pelo menos 90 
dias. O termo amenorreia, permaneceu 
pois nao havia duvida na sua definigao 8 . 

DISTURBIO DO VOLUME 

Sangramento menstrual intenso: ex- 

cessiva perda de sangue menstrual que 
interfere na saude fisica, emocional, so¬ 
cial e/ou material, e que exige qualquer 
intervengao com o objetivo de melho- 
rar a qualidade de vida 8 . 

Sangramento menstrual intenso e 
prolongado: alem do volume ha tam- 
bem aumento nos dias de sangramento 8 . 

Sangramento menstrual leve: rara- 
mente e relacionado a patologias. Em 
geral, trata-se de uma queixa cultural 
em comunidades onde o sangramento 
e valorizado como um sinal de saude 8 . 

DISTURBIO DA DURACA0 

Sangramento menstrual prolongado: 

periodos menstruais que excedem oito 
dias de duragao 8 . 

Sangramento menstrual curto: com 

duragao nao superior a dois dias. Nao 
raramente, associado a patologias gra¬ 
ves como sinequias intrauterinas e tu- 
berculose do endometrio 8 . 
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SANGRAMENTO IRREGULAR NAO 
MENSTRUAL 

E defmido como episodio oca- 
sional de sangramento irregular, inter- 
menstrual ou pos coito 8 . 

Sangramento intermenstrual: e de- 

finido como episodio irregular fre- 
quentemente pequeno, em duragao e 
volume, e que ocorre entre periodos de 
menstruagao normal. Raramente este 
sangramento pode ser prolongado e 
intenso. Pode ser clclico como ocorre 
no sangramento associado a ovulagao 
ou nao previsivel, como o que ocorre 
no sangramento por polipo ou alguma 
patologia cervical 8 . 

Sangramento pos-coito: sangramento 
que ocorre durante ou logo apos a rela- 
gao sexual 8 . 


Sangramento pre ou pos-menstrual: 

sangramento de pequeno volume, antes 
ou apos menstruagao (pode estar asso¬ 
ciado a patologias estruturais uterinas) 8 . 

SANGRAMENTO FORA DAIDADE 
REPRODUTIVA 

Precoce: antes dos 9 anos idade 8 . 

Sangramento pos-menopausa: o que 

ocorre um ano apos a ultima menstrua¬ 
gao ou sangramento vaginal imprevisl- 
vel que ocorre em mulheres na pos-me- 
nopausa que estejam em TH 8 . 

PADRAODE SANGRAMENTO 

Nao existe um padrao de normalidade. 
De maneira geral, 90% do fluxo mens¬ 
trual sao perdidos durante os primei- 
ros tres dias de menstruagao 8 . 


Quadro 1: PARAMETROS MENSTRUAIS EM MULHERES EM IDADE REPRODUTIVA 


Termo 

Descritivo 

Limites Normals 
(P5-95) 

FREQUENCE DOS CICLOS (DIAS) 

Frequente 

<24 

Normal 

24-38 

Infrequente 

>38 

REGULARIDADE DOS CICLOS: VARIAgAO 

CICLO A CICLO NOS ULTIMOS 12 MESES (DIAS) 

Ausente 

Sem Sangramento 

Regular 

Varia^ao + 2-20 

Irregular 

Varia^ao > 20 

DURAgAO DO FLUXO (DIAS) 

Prolongado 

>8 

Normal 

4,5-8 

Curto 

<4,5 

VOLUME DO SANGRAMENTO (ML) 

Intenso 

<80 

Normal 

5-80 

Leve 

< 5 

Adaptado de: Munrom et al. 2011 8 
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TERMINOLOGY E 

classificacAo 

O sistema de classificafao 
das causas de SUA (PALM - COEIN) 
aponta as 4 categorias PALM (Polipo, 
Adenomiose, Leiomioma, Malignida- 
de ou pre-malignidade, as estruturais) 
e as 5 COEIN (Coagulopatia, disfun- 
5 ao Ovulatoria, Endometrial, Iatroge- 
nicas e ainda Nao classiftcadas, aque- 
las nao estruturais) 8 . 

O sistema de classificafao 
nao inclui sangramento relacionado a 
cond^oes patologicas do trato genital 
inferior: vulva, vagina e colo. 

POLIPO 8 

Sao proliferafoes epiteliais 
decorrentes do estroma e das glandu- 
las do endometrio. Sao assintomaticos 
na sua maioria. A contribuifao de po- 
lipos no SUA varia muito (de 3,7% a 
65%) mas e amplamente aceita 9 - 10 n . 

Estes podem estar presentes 
na cavidade endometrial ou no canal 
cervical e sao categorizados como 
presentes ou ausentes. Sao diagnosti- 
cados por histerossonografia ou histe- 
roscopia, com ou sem estudo histopa- 
tologico. 

ADENOMIOSE 8 

Criterios ultrassonograficos 
para o diagnostico de adenomiose fo- 
ram comparaveis ao da ressonancia 
magnetica, sendo entao considerados 
requisites minimos para diagnostico. 

MIOMA 

A rela 5 ao entre SUA e os 


miomas permanece incompletamen- 
te compreendida. O paradoxo e que 
muitas mulheres tern miomas, mas 
tambem tern padroes de sangramen¬ 
to inteiramente normais. Miomas sao 
tambem altamente prevalentes em mu¬ 
lheres que apresentam SUA. 

A localiza 5 ao dos miomas 
e de fundamental importancia para a 
manifestafao dos sintomas. Dessa for¬ 
ma, foram criadas tres classifica 9 oes 
dentro desta terminologia: 

Primaria (PO AO LI MO - CO OO EO 
10 NO) 8 : informa apenas a presen 9 a 
ou ausencia de mioma, independen- 
temente do numero, localiza 9 ao e ta- 
manho, diagnostico este realizado por 
ultrassom. 

Secundaria: informa se um dos mio¬ 
mas e submucoso ou nao, diagnostica- 
do por histerossonografia ou histeros- 
copia, PO AO Ll(SM) MO - CO OO EO 
10 NO para os miomas submucosos e PO 
AO L1(0) MO - CO OO EO 10 NO para 
os miomas que nao atingem a cavidade 
endometrial 8 . 

Terciaria: originalmente publicada por 
Wamsteker et al., classifica os miomas 
em oito categorias de acordo com sua 
localiza 9 ao (se intramural, submucosa 
ou subserosa), mas de maneira mais de- 
talhada 13 . Esta classifica 9 ao e mais util 
para histeroscopistas 8 . 

MALIGNIDADE E 
PRE-MALIGNIDADE 

Embora relativamente inco- 
mum, hiperplasia atipica e malignida- 
de sao importantes causas potenciais 
de SUA e devem ser considerados em 
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quase todas as mulheres em idade re- 
produtiva. Ha necessidade de diagnos- 
tico histopatologico 8 . 

COAGULOPATIAS 8 

Engloba pacientes portadoras 
de disturbios de coagulagao. Eviden- 
cias demonstram que aproximada- 
mente 13% das mulheres com sangra- 
mento menstrual intenso tern disturbio 
de coagulagao, na maioria das vezes 
doenga de von Willebrand 14 . 

DISTURBIO 0VULAT0RI0 8 

Ocorre na ausencia de ovula- 
gao e, consequentemente, na ausencia 
de formagao de coipo luteo, sem pro¬ 
dugao de progesterona. A secregao de 
estrogenio induz a uma proliferagao 
endometrial continua, sem o sangra- 
mento induzido pela progesterona. O 
endometrio e fragil, vascular e falta 
apoio suficiente de estroma. A mani- 
festagao clinica e um sangramento im- 
previsivel, tanto na frequencia quanto 
no volume 16 . Inumeras condigoes es- 
tao associadas a anovulagao, tais como 
sindrome dos ovarios policisticos, hi- 
potireoidismo, hiperprolactinemia, 
estresse mental, obesidade, anorexia, 
perda de peso ou exercicio extremo. 
Em alguns casos, a desordem pode ser 
iatrogenica, causada por drogas que 
tern impacto no metabolismo da dopa- 
mina, tais como as fenotiazinas e an- 
tidepressivos triciclicos, sendo entao 
clasificadas como iatrogenicas. 

CAUSA ENDOMETRIAL 

Cavidade endometrial normal 
com ciclo ovulatorio. Nesta categoria, 


o sangramento e aumentado por pro- 
blemas nos mecanismos moleculares 
locais de hemostasia endometrial (defi- 
ciencias na produgao local de vasocons- 
tritores, lise acelerada dos coagulos do 
endometrio e/ou aumento da produgao 
local de substancias que promovem a 
vasodilatagao), ou deficiencia nos me¬ 
canismos moleculares de reparagao do 
endometrio (inflamagao ou infecgao 
endometrial, anormalidade na resposta 
inflamatoria local ou aberragao vascu- 
logenese endometrial). A primeira cur- 
sa frequentemente com sangramento 
intenso e a segunda, com sangramento 
intermenstrual. Nao ha exame especifi- 
co, e o diagnostico e dado por exclusao 
(de causas estruturais, ovulatorias ou de 
disturbios da coagulagao) 8 . 

IATROGENICA 

Pelo uso de medicamentos 
como os esteroides (estrogenios, pro- 
gestogenios, androgenios, hormonio 
liberador de gonadotropina, inibido- 
res de aromatase, moduladores se- 
letivos dos receptores de estrogenio 
ou progesterona, sistemas intrauteri- 
nos medicados ou inertes) 8 . Quando 
o sangramento e causado pelo uso de 
anticoagulantes, ou de drogas que con- 
tribuem para disturbios da ovulagao 
(as que interferem no metabolismo da 
dopamina), sera categorizado como ia- 
trogenico 8 . 

NAOCLASSSIFICADAS 

Para as patologias ainda nao 
confirmadas como etiologia do san¬ 
gramento uterino anormal (malfor- 
magoes arteriovenosas) e que apare- 
cerao no futuro 8 . 
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ETIOLOGIA 

Existe uma infmidade de pa- 
tologias que cursam com sangramento 
uterino anormal. A incidencia destas 
patologias varia de acordo com a faixa 
etaria. O sangramento na perimenarca, 
por exemplo, nao podera ser abordado 
da mesma maneira que aquele pos- 
-menopausa. Logo, para fins didati- 
cos, pode-se dividir a abordagem nas 
seguintes fases: perimenarca, menac- 
me e pos-menopausa. 

PERIMENARCA 

A puberdade e marcada por 
uma serie de mudan 9 as fisicas e alte- 
ra 9 oes psicologicas, incluindo aquelas 
associadas a menstrua 9 ao. O sangra¬ 
mento uterino anormal (SUA) e um 
dos problemas medicos mais comu- 
mente encontrados nesta fase. 

Ate 85% de todos os ciclos 
sao anovulatorios no primeiro ano 
pos-menarca e apenas 56% dos ciclos 
sao ovulatorios mesmo quatro anos 
apos a menarca. Portanto, a anovula- 
9 ao deve ser considerada como o diag- 
nostico mais provavel na maioria das 
adolescentes com SUA. 

A segunda maior causa sao 
os disturbios hemostaticos, cuja pre- 
Valencia varia de 7% a 48%. Vinte 
por cento das adolescentes intemadas 
com SUA intenso 17 e 44% das aten- 
didas ambulatorialmente com SUA 18 
apresentam disturbio hemostatico, mas 
apenas 14,6% dessas sao rastreadas 19 . 
A doen 9 a de Von Willebrand (VWD) 
e as anormalidades plaquetarias (defei- 
tos da fun 9 ao plaquetaria e trombocito- 
penia) sao as patologias mais frequen- 
tes 20 . Assim, o Colegio Americano de 


Ginecologia e Obstetricia (ACOG) su- 
gere realizar investiga 9 ao de disturbios 
de coagula 9 ao em todas as meninas 
menores de 18 anos com SUA, e nao 
apenas naquelas com sangramento in¬ 
tenso 21 . 

Deve-se realizar historia cli- 
nica detalhada com data da menarca, 
coitarca, padrao menstrual, uso de 
medicamentos, realiza 9 ao de cirurgias 
previas etc. O volume de perda san- 
guinea e dificil de determinar, mas e 
importante definir o impacto da mens- 
trua 9 ao na qualidade de vida, nas ativi- 
dades academicas e sociais. Caracteris- 
ticas preditivas de sangramento uterino 
aumentado sao a frequencia de troca de 
absorventes (1 a cada 1-2 horas), perda 
de coagulos e nivel baixo de ferritina 20 . 

No exame fisico deve-se fi- 
car atento ao indice de massa corporal 
(IMC), as condi 9 oes dermatologicas 
(acne, acantose nigricans, hirsutismo, 
calvicie, estrias abdominais, palidez ou 
petequias) e ao estadiamento de Tan¬ 
ner. O exame abdominal deve avaliar 
a presen 9 a ou a ausencia de qualquer 
massa. Um exame pelvico pode ser 
adiado se a paciente for virgem; caso 
contrario, exame especular com coleta 
de papanicolau e pesquisa de clamidia 
e gonococos devem ser realizados 22 . 

A avalia 9 ao laboratorial deve 
ser guiada pela historia e pelo exame 
fisico. Teste de gravidez, hemograma 
complete com contagem de plaquetas, 
fibrinogenio, tempo de protrombina 
(TP) e tempo de tromboplastina parcial 
ativado (TTPa) devem ser solicitados. 
Estes exames podem sugerir uma defi- 
ciencia do fator de coagulate quando 
alterados, ou excluir trombocitopenia, 
mas eles nao investigam a disfun 9 ao 
plaquetaria ou VWD 23 - 24 . O TTPA pode 
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ser normal ou levemente prolongado 
na doenga de Von Willebrand. Portan- 
to, pacientes com historia sugestiva, 
devem ser encaminhadas ao hematolo- 
gista para investigagao detalhada. 

Ecografia deve ser solicitada 
para avaliar uma alteragao estrutural 
maior, o que e raro, e espessura endo¬ 
metrial. Na impossibilidade de realizar 
via transvaginal, pode ser solicitada 
ressonancia magnetica de pelve, devi- 
do as limitagoes da ecografia transab¬ 
dominal 20 . 

Varias opgoes terapeuticas es- 
tao disponiveis para adolescentes com 
SUA, incluindo tratamento hormonal e 
nao hormonal. A escolha leva em con- 
sideragao a idade, seu padrao mens¬ 
trual, necessidade de contracepgao, 
dismonorreia, tensao pre menstrual e 
sua aceitagao ao tratamento. O objetivo 
do tratamento e prevenir a morbidade, 
melhorar a qualidade de vida, regular 
ou bloquear menstruagao, corrigir ane¬ 
mia e oferecer contracepgao quando 
necessario. 

MENACME 

O SUA ocorre entre a menarca 
e a menopausa, causando significativo 
impacto na qualidade de vida e encar- 
gos fmanceiros. 

Apresenta incidencia que va- 
ria de 9% a 14% 25 . Alteragoes da fisio- 
logia normal, alteragoes estruturais e 
doengas do proprio endometrio podem 
causa-lo. 

O manejo do SUA no menac- 
me e mais bem entendido no contexto 
da fisiologia do ciclo menstrual, por- 
tanto a clasificagao de SUA em ovu- 
latorio e anovulatorio sera para fins 
didaticos. 


A historia clinica e suficiente para di- 
ferenciar. 

SUA ANOVULATORIO 

Ocorre mais frequentemente 
nos extremos dos anos reprodutivos. 
A ausencia de ovulagao permite agao 
estrogenica persistente no endometrio, 
sua proliferagao excessiva e conse- 
quente instabilidade. O sangramento e 
irregular e em qualquer volume. 

A anovulagao recorrente pro- 
voca um aumento do risco de cancer en¬ 
dometrial. Cerca de 14% das mulheres 
na pre-menopausa, com ciclos anovula- 
torios recorrentes, desenvolvem cancer 
de endometrio ou lesSes endometriais 
precursoras 25 . O carcinoma endometrial 
em adolescentes e raro, mas tern sido re- 
latado e deve ser considerado nos casos 
de anovulagao cronica por 2 a 3 anos, 
ou se houver obesidade morbida 25 . 

A avaliagao inicial de san¬ 
gramento uterino anovulatorio deve 
incluir anamnese e exame fisico para 
medida IMC, procura de sinais de hi- 
perandrogenismo e exclusao de pato- 
logias do trato genital inferior. E reco- 
mendado descartar gravidez, avaliar 
fungao tireoidiana e dosar prolactina 
(PRL). 25 Realizar uma ecografia trans¬ 
vaginal para descartar patologias estru¬ 
turais e avaliar medida e ecogenicidade 
endometrial. 

Nao ha consenso sobre uma 
medida limite de espessura endome¬ 
trial para excluir patologia no menac- 
me. Min Jeong, Kim et al mostraram 
que anormalidades da linha endome¬ 
trial tais como heterogeneidade e area 
cistica, apresentam significativa asso- 
ciagao com hiperplasia e cancer. 26 

Nao existe uma idade de cor- 
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te para se indicar biopsia endometrial 
a fim de detectar hiperplasia ou cancer 
em mulheres na pre-menopausa com 
SUA. Portanto, o manejo da SUA deve 
ser adaptado para cada paciente, inde- 
pendentemente da idade, incorporando 
todos os fatores de risco para doen 9 a 
maligna 27 e resultado ultrassonografi- 
co. (Quadro 2, na pagina a seguir) O 
tratamento dessa cond^ao tern como 
objetivo a rcgularizagao do ciclo, a 
preven 5 ao ou a detccgao precoce do 
cancer endometrial. 

SUA 0VULAT0RI0 

Ocorre quando o sangramento 
e regular, mas excessivo em volume ou 
dura 9 ao. Pacientes relatam troca de ab- 
sorventes a cada uma a duas horas ou 
perda de coagulos. Hipotireoidismo, 
doen?a hepatica avan 9 ada, disturbios 


de coagula 9 ao e patologias estruturais 
do utero estao entre as causas mais fre- 
quentes. 

Ao contrario do que ocorre 
nas pacientes anovulatorias, ha a 9 ao 
progestinica e risco minimo de desen- 
volvimento de cancer 25 . 

A avalia 9 ao inicial deve in- 
cluir teste de gravidez, hemograma 
complete e dosagem de TSH, alem de 
investiga 9 ao de disturbios de coagula- 
9 ao nas pacientes suspeitas. Exames de 
imagem sao recomendados. 

Se nenhuma etiologia e encon- 
trada na ultrassonografia, se o sangra¬ 
mento nao responde a terapeutica, ou 
se houver riscos de cancer endometrial, 
avalia 9 ao adicional com visualiza 9 ao di- 
reta do endometrio e biopsia endometrial 
por histeroscopia sao recomendadas. 

O tratamento objetiva reduzir 
o volume do fluxo e corrigir a anemia. 
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Quadro 2: Diagnostics e manejo do SUA no menacme 

Tipo 

Caracteristicas 

DGO Diferencial 

Avaliagao 


■/ Irregular; 

✓ 

Adolescente 

■/ BHCG.TSHePRL; 



✓ 

Diabetes 

•/ BE pete de risco CA 


v' Estado estrogenio 

V 

descontrolada 

endometrial: 

Adolescente obesa ou com 2-3a 


dominante e 

Desordem da 

anovula^ao sem tratamento; 


deficiencia da 


Alimentagao 

< 35a com 1 ou mais fator de 


progesterona; 



risco: anovula^ao cronica; 

Anovulatorio 

■/ Sangramento ausente. 

■/ 

tTSH ou 4TSH 

infertilidade, diabetes, historia 
familiar de ca de colon, 
nuliparidade, obesidade, 


V 

tProlactina 

uso de tamoxifeno; 


mi'nimo ou excessivo; 

V 

Perimenopausa 

> 35a com suspeita de sangramento 
anovulatorio; 



■/ 

SOP 

■/ Sangramento que nao 


•/ 14% CA ou hiperplasia. 

responde a terapia 
medicamentosa; 

s 

Medicamentos 





EcoTV, histerossono ou 
histeroscopia nas partes que 
nao respondem a terapia 
medicamentosa. 





BHCG,TSH e hemograma; 





Investigagao de disturbio de 
coagulagao em adolescentes e 


-/ Regular(24-35 dias); 

s 

Disturbio 

sangramento; 

mulheres com fatores de risco: 
historia familiar, menstruagao 
com coagulos ou duragao >7 

Ovulatorio 

V'' Sangramento 

excessivo ou > 07 dias; 

s 

4TSH; 

dias, restrigao de atividades no 
periodo mestrual, historico de 
hemorragia relacionado a parto 


✓ 

t Doen^a hepatica; 

ou aborto, cirurgia ou extragao 
dentaria; 


S <1% risco de CA ou 


Lesoes estruturais 

BE ( <35 com exame 


hiperplasia. 


(polipo, mioma). 

laboratoriais e imagens normais 
e sangramento s/ resposta ao 
tto ou >35a com fator de risco); 





ExoTV, histerossono ou HT: 
avaliar lesoes estruturais. 


Adaptado de: Sweet MG et al, 2012 25 


SANGRAMENTONA 

P0S-MEN0PAUSA 

A maioria dos sangramentos 
ocorridos na pos-menopausa tem etio- 
logia benigna e a principal delas e a 
atrofia endometrial. A prevalencia de 
cancer de endometrio nesta popula?ao 


e de aproximadamente 10%. O san- 
gramento esta presente em 80% a 90% 
das pacientes com cancer de endome¬ 
trio, justificando a prcocupagao quan- 
do nos deparamos com tal sintoma 28 . 

O objetivo, na invcstigagao 
do sangramento pos-menopausa, e ex- 
cluir cancer ou diagnostica-lo o mais 
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precocemente possivel, pois a taxa de 
sobrevida em cinco anos varia de 90% 
a 100% em pacientes com pequeno 
ou nenhum envolvimento miometrial, 
para 40%-60% em pacientes com pro¬ 
funda invasao miometrial 28 . 

Tradicionalmente, dilatagao 
e curetagem uterina foram vias muito 
utilizadas para uma avaliagao endo¬ 
metrial. Porem, o surgimento da his- 
teroscopia possibilitou uma visuali- 
zagao direta da cavidade endometrial, 
fomecendo diagnostico preciso de le- 
soes como polipos, miomas submuco- 
sos ou carcinomas, sendo considerado 
hoje padrao ouro, mas se trata de pro- 
cedimento invasivo e requer anestesia 
geral. 

Por isso, a ultrassonografia 
endovaginal e o metodo de avaliagao 
inicial do endometrio nas pacientes 
com sangramento na pos-menopausa, 
por sua capacidade de diagnosticar pa- 
tologias endometriais, sua ampla dis- 
ponibilidade, seu excelente perfil de 
seguranga e seu custo-beneficio. 

A espessura endometrial, a 
ecotextura endometrial, a margem, a 
presenga de vascularizagao anormal 
dentro do endometrio e a presenga de 
patologias devem ser cuidadosamente 
examinadas. Na ausencia de anorma- 
lidade endometrial focal, a espessura 
endometrial tern sido utilizada como 
um indicador de condigoes patologi- 
cas endometriais com medidas alta- 
mente reprodutiveis 28 . 

Gupta et. al. utilizou exclu- 
sivamente a medida da espessura en¬ 
dometrial nas pacientes com sangra¬ 
mento pos-menopausa e encontrou 
risco de cancer endometrial de 1,2%, 
2,3% e de 31,2% com od cut offs de 
4mm, 5mm e > 5mm, respectivamente 


29 . Portanto, para espessuras endome¬ 
triais maiores que 4 mm em mulheres 
com sangramento pos-menopausa, e 
mandatoria a avaliagao histologica 30 . 

A avaliagao da morfologia e 
ecotextura endometriais pode ser util, 
fomecendo informagoes adicionais: a 
presenga de cistos ffequentemente esta 
relacionada a presenga de polipos; en¬ 
dometrio hiperecogenico e homoge- 
neo sugere hiperplasia endometrial; e 
endometrio heterogeneo fala a favor 
de carcinoma endometrial. Portanto, 
endometrio heterogeneo e irregular 
merece uma investigagao mais apro- 
fundada, independentemente da sua 
espessura, dada a sua alta associagao 
com carcinoma endometrial 31 . 

Mulheres com sangramento 
recorrente pos-menopausa e apresen- 
tando ultrassonografia com atrofia 
endometrial precisam seguir com in¬ 
vestigagao diagnostica para excluir 
patologias focais endometriais 32 . 

TRATAMENTO 

Varias opgoes terapeuticas es- 
tao disponlveis para os casos de SUA, 
dentre elas os metodos hormonais e nao 
hormonais. A escolha vai depender do 
objetivo do tratamento. Idade, urgen- 
cia, padrao menstrual, necessidade de 
contracepgao, presenga de dismenor- 
reia e aceitagao por parte da paciente 
sao fatores que influenciam na escolha. 
Asseguram, assim, a resolugao do qua- 
dro e a adesao ao tratamento 

HORMONAL 

Para endometrio desnudado 
apos sangramento intenso prolongado, 
ou sangramento intermitente associa- 
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do a niveis baixo ou minirno de estro- 
genios, ou sangramento por disruptura 
progestinica (minipilula, contracep- 
tivo combinado em baixas doses), ou 
seja, sangramento por atrofia endome¬ 
trial, a melhor opgao de tratamento e 
estrogenioterapia isolada. O estroge- 
nio estimula a reepiteliza 9 ao e pro- 
lifera 5 ao endometrial e estabiliza as 
enzimas lisossomicas. Altas doses de 
estrogenios estimulam a coagula 9 ao. 
Se o sangramento e intenso, pode-se 
utilizar via venosa ou via oral 4 

Episodio agudo de sangra¬ 
mento anovulatorio intenso pode ser 
tratado com altas doses de contracep¬ 
tive combinado, desde que a espessura 
endometrial esteja normal ou aumen- 
tada. Desta maneira inibiria ainda mais 
o crescimento endometrial e induziria 
altera 9 oes estruturais que organizam e 
estabilizam o endometrio, impedindo 
assim mais descama 9 ao aleatoria. 

Se endometrio desnudo ou 
atrofico, o uso de contraceptivo com¬ 
binado pode ser causa de falha no tra¬ 
tamento, e ate de agravamento 4 . Pode 
ser utilizado qualquer contraceptivo 
oral combinado, no esquema 4-3-2-1 
(Pode-se iniciar o tratamento com 1 
comprimido ate de 6/6 horas, redu- 
zindo 1 comprimido a cada 48 horas). 
Manter a dose de um comprimido ao 
dia por ao menos duas semanas, pois o 
sangramento voltara quando suspenso. 

O sangramento anovulatorio 
agudo grave tambem pode ser tratado 
com altas doses de progestogenios, 
desde que o endometrio esteja com 
espessura normal ou aumentada, na- 
quelas pacientes com contraindica 9 ao 
ao uso de estrogenio (10-20 mg de 
medroxiprogesterona ou 20-40 mg de 
acetato de megestrol ou noretindrona 2 


vezes ao dia, reduzindo a dose para 01 
vez ao dia depois de 7-10 dias, man- 
tendo por pelo menos 3 semanas). O 
tratamento com altas dose de proges¬ 
togenios induz altera 9 oes estabilizan- 
tes em um endometrio espessado, vas¬ 
cular e fragil. No entanto, permanece 
uma quantidade substancial de tecido 
para ser descamado com a supressao 
do progestogenio, resultando na cha- 
mada “curetagem farmacologica” 4 . 

Para mulheres com sangra¬ 
mento anovulatorio que sao sexual- 
mente ativas e nao estao preparadas 
para gravidez imediata, a melhor op- 
9 ao e usar contraceptivo combinado. 

Contraceptives hormonais sao 
o metodo de escolha em adolescen- 
tes. Sao uteis para regula 9 ao do ciclo 
menstrual, melhorar dismenorreia e 
tensao pre-menstrual, efeito contra¬ 
ceptivo, redu 9 ao do fluxo menstrual, 
sem efeito adverso sobre a fertilidade 
futura nem pico de massa ossea. 

A melhor op 9 ao para pacien¬ 
tes com disturbios hemorragicos e o 
contraceptivo hormonal, com uma 
vantagem adicional de evitar o sangra¬ 
mento da ovula 9 ao. Cautela na formu- 
la 9 ao intramuscular, devido a relato de 
volumosos hematomas, e oral devido a 
hemorragia digestiva (raro). 

Mulheres anovulatorias sem 
vida sexual ativa e com sangramento 
autolimitado podem se beneficiar com 
terapia ciclica com progesterona oral 
por 12-14 dias. O intervalo pode ser fi- 
xado no calendario (iniciar no primei- 
ro dia de cada mes, por exemplo). A 
terapia ciclica nao impede a ovula 9 ao, 
portanto e sem a 9 ao contraceptiva 

SIU-LNG e considerado um 
tratamento medico muito eficaz para 
sangramento uterino intenso, alem de 
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ser um contraceptivo altamente efi- 
ciente. O ACOG apoia o uso do dis- 
positivo intrauterino para a maioria 
mulheres, incluindo adolescentes. 

Analogos do GnRH e dana- 
zol sao muito eficazes no controle do 
SUA. No entanto, devido ao seu perfil 
de efeitos secundarios, nao sao tipica- 
mente usados em adolescentes. 

O analogo do GnRH com ad- 
dback therapy pode ser usado como 
ultima opgao para meninas com graves 
disturbios hemorragicos e nas anemias 
importantes. 

ANTI-INFLAMATORI OS NAO 
HORMONAIS (AINES) 

Os AINEs inibem a sintese 
de prostaglandinas, reduzindo o flu- 
xo menstrual em 20 a 40% 34,35 . Eles 
podem ser considerados tratamento 
de primeira linha em mulheres ovula- 
torias, sem doen 9 a organica demons- 
travel. E tern a vantagem adicional de 
proporcionar alivio da dismenorreia.. 

Nao existem evidencias defi- 
nitivas de que haja um anti-inflamato- 
rio mais efetivo que outro na rcdugao 
do sangramento uterino 36 , mas o uso 
de acido mefenamico mostrou maior 
rcdugao no fluxo menstrual que napro- 
xeno e ibuprofeno, nas pacientes com 
sangramento associado ao uso de im- 
planon 34 . 

Devido a seu efeito negativo 
sobre a agrcgagao plaquetaria, a sua uti- 
liza 9 ao no manejo do sangramento ute¬ 
rino nas pacientes com suspeita de dis¬ 
turbios hemorragicos e contra-indicada. 

Os efeitos colaterais sao pou- 
cos, porque o tratamento e limitado: 
usualmente come?ando no inicio do 
sangramento e continuando por 3-5 


dias, quando necessario. 

ACIDO TRANEXAMICO (TNA) 

O acido tranexamico (TNA) e 
um farmaco antifibrinolitico, um ana- 
logo sintetico do aminoacido lisina, 
com alta afinidade aos sitios de liga 9 ao 
da lisina no plasminogenio, prevenin- 
do a forma 9 ao de plasmina e, conse- 
quentemente, a fibrinolise. Estudos 
mostram que o seu uso em casos de 
SUA agudo reduziu o volume de san- 
gue menstrual perdido em 34-59% 3 . O 
TNA e geralmente bem tolerado. Seus 
efeitos colaterais sao principalmente 
gastrointestinais, tais como nauseas, 
vomitos, diarreia e dor abdominal. 

Ha relatos de casos de trom- 
bose venosa e arterial. Assim, pacien¬ 
tes com predisposi 9 ao ou historia de 
trombose nao devem utilizar este me- 
dicamento. Nao ha dados sobre o risco 
de trombose em pacientes usuarias de 
contraceptives orais combinados e que 
receberam acido tranexamico. Desta 
forma, estas drogas nao devem ser uti- 
lizadas em conjunto, a menos que haja 
uma forte indica 9 ao medica. 

A dose recomendada de TNA 
em pacientes com fun 9 ao renal normal 
e de 500mg, 3 a 4 vezes ao dia. Como a 
excre 9 ao renal e a principal via de eli- 
mina 9 ao do TNA, a dose em mulheres 
com insuficiencia renal deve ser redu- 
zida progressivamente 37 . 

DESMOPRESSINA 

A desmopressina (DM) e um 
analogo sintetico do hormonio anti- 
diuretico (vasopressina). Sua fun 9 ao e 
aumentar as concentra 9 oes plasmaticas 
do fator de Von Willebrand (VWF) e 
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do fator VIII (FVIII) na circula 9 ao e 
aumentar adesividade plaquetaria. DM 
e comumente utilizada para a preven- 
?ao e o tratamento de episodios de 
hemorragia em alguns pacientes com 
disturbios hemorragicos leves, princi- 
palmente do tipo 1 VWD e hemofilia 
A. Um teste da dose geralmente e rea- 
lizado para avaliar a eficacia antes do 
tratamento. A eficacia em controlar o 
sangramento uterino aumentado ja foi 
demonstrada. O uso concomitante de 
DM intranasal spray e acido tranexa- 
mico oral tem demonstrado ser mais 
eficaz na rcdugao da perda de sangue 
menstrual, em compara 9 ao com DM 
sozinho. 

Outra vantagem desta combi- 
na 5 ao e a necessidade de utiliza 9 ao de 
doses menores de DM, o que reduz o 
risco de ocorrer a hiponatremia, o efei- 
to colateral mais frequente 38 . 


TRATAMENTO CIRURGICO 

Em mulheres com sangramen¬ 
to uterino agudo, a dilata 9 ao de colo e 
a curetagem uterina podem ser realiza- 
das como procedimento diagnostico e 
terapeutico. O mecanismo terapeutico 
nao esta completamente esclarecido, 
mas acredita-se que o desnudamento 
cirurgico da camada basal endometrial 
estimule agudamente todos os proces¬ 
ses normais envolvidos na cessa 9 ao do 
sangramento normal: coagula 9 ao, va- 
soconstric 9 ao e reepiteliza 9 ao 4 . 

De acordo com as diretrizes 
americanas e canadenses, a histerecto- 
mia e a abla 9 ao endometrial devem ser 
restritas ao fracasso ou a incapacidade 
de realizar o tratamento clinico, aos ca- 
sos de anemia significativa com impacto 
sobre qualidade de vida ou na presen 9 a 
de patologias uterinas concomitantes 39 . 



Figura 1: Avaliagao e tratamento de SUA 
anovulatorio Adaptado de: Sweet MG et al. 2012 25 
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Figura 2: Avaliagao e tratamento de SUA ovulatorio. 
Adaptado de: Sweet MG et al, 2012 25 


C0NCLUSA0 

O sucesso no manejo do san- 
gramento uterino anormal depende de 
um pronto e preciso diagnostico. Pato- 
logias graves, como cancer e disturbio 
de coagula 5 ao, devem ser excluidas. 
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—I CARACTERISTICAS DA 
42 | CONSULTAGINECOLOGICANA 
“- 11 RECEM-NASCIDA, NA INFANCIA 
E NAADOLESCENCIA 

Jose Domingues dos Santos Junior 


Nao e primordial que o 
profissional tenha formaqao 
espedfica, nos dois ultimos 
casos. Sao necessarios, no 
entanto, requisitos basicos como 
tempo, padenda e suavidade no 
trato, em todos os casos 
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Caracteristicas da consulta ginecologica na 
recem-nascida, na infancia e na adolescencia 


A abordagem ginecologica 
exige, do profissional que necessita 
ou deseja realiza-la, conhecimento do 
processo de matura?ao somatico e ge¬ 
nital e da anatomia e fisiologia do sis- 
tema reprodutivo, das transforma 9 oes 
psiquicas e sociais que se manifestam 
durante as diversas etapas do desen- 
volvimento infantil e da adolescencia 1 . 

Tres periodos se distinguem 
nesse processo de desenvolvimento da 
menina 2 : neonatal, pre-puberal ou in¬ 
fancia, e puberal ou adolescencia 

PERIODO NEONATAL 

O primeiro exame ginecologi- 
co da menina deve ser feito, segundo 
Huffman 2 , logo apos o nascimento, no 
ber 5 ario, onde e possivel certificar a 
normalidade da genitalia externa fe- 
minina com visualiza 9 ao do clitoris, 
dos grandes e pequenos labios e do 
orificio himenal. Realiza-se tambem 
a palpa 9 ao abdominal e inguinal para 
identificar a presen 9 a de tumores ou 
hemia 9 oes. 

Considera-se normal o en- 
tumescimento desta genitalia apos o 
nascimento, alem da presen 9 a de leu- 
correia branca devido a presen 9 a de 
hormonios matemos e principalmente 
a a 9 ao do estrogenio, que pode algumas 
vezes causar um sangramento vaginal 
na recem-nata (aparece do 2° ao 5° dia 
de vida e desaparece em tres a cinco 
dias), assim como causar aparecimen- 
to de broto mamario uni ou bilateral, 
com saida de secre 9 ao conhecida como 
“leite de bruxa” e que desaparecera em 
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tomo de duas ou tres semanas 3 . 

Quando estao presentes os 
sinais de edema vulvar, leucorreia, 
ingurgitamento mamario e ou sangra¬ 
mento vaginal configura-se a chamada 
“crise genital da recem-nascida”, que 
tambem ira desaparecer espontanea- 
mente em tres a cinco dias 4 . 

Observar tambem altera 9 oes 
nos mamilos, sendo mais comum a po- 
litelia, que e a presen 9 a de dois ou mais 
mamilos distribuidos na linha hemicla- 
vicular ( “linha lactea”) 3 . 

Ao se identificar altera 9 oes na 
genitalia externa, como dificuldade de 
distinguir o sexo (genitalia ambigua) 
ou outras malforma 9 oes, as neonatas 
devem ser levadas a ambulatorio es- 
pecifico com equipe multiprofissional 
incluindo geneticista, cirurgiao pedi- 
atrico, urologista pediatrico, gineco- 
logista infanto puberal, entre outros, 
para melhor resolu 9 ao do problema. 

Achados mais simples, mas 
nao menos importantes, como himen 
imperfurado ou clitoris aumentado, 
devem ser relatados para acompanha- 
mento posterior 4 . 

PERIODO PRE-PUBERAL 

Apos o nascimento e ate os 
primeiros sinais do prenuncio da pu- 
berdade esta menina pode apresentar 
uma serie de problemas ginecologi- 
cos, como corrimento vaginal; coa- 
lescencia de pequenos labios; sangra¬ 
mento vaginal/vulvar; lesoes vulvares 
(ulcera 9 oes ou vegeta 9 oes tipo verru¬ 
gas); prurido vulvar; crescimento das 
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mamas (telarca precoce); crescimento 
dos pelos pubianos (pubarca precoce); 
e outros 

Para identificagao destas alte- 
ragoes, alem da anamnese cuidadosa 
com coleta de dados do nascimento 
ate o dia atual, na consulta devera ser 
realizado um exame fisico que nao ne- 
cessariamente precisa ocorrer na pri- 
meira consulta, e e de fundamental im- 
portancia que a crianga se sinta segura 
e estabelega o mlnimo de vinculo com 
o profissional 5 . 

Em primeiro lugar, a crianga 
deve estar vestida com um avental, 
de tamanho adequado para sua idade. 
No caso de o exame ser realizado sem 
roupa, deve ficar deitada na mesa ou 
maca de exame coberta com um len- 
gol. Realizar o exame geral, com ana- 
lise das mucosas oculares, orofaringe 
e boca (incluindo as condigSes e esta- 
dio da dentigao), palpagao de pescogo 
para a procura de ganglios cervicais e 
palpagao de tireoide e, de forma des- 
cendente, examinar mamas e mamilos 
(numero, posigao no torax e se, com 
presenga de botao mamario, medir 
com fita metrica ou uma pequena re- 
gua a distancia do mamilo ate o sulco 
mamario). Seguir com palpagao super¬ 
ficial e profunda do abdome, verifican- 
do se ha visceromegalias e/ou tumora- 
goes, principalmente em fossas iliacas. 
Observar se ha presenga de hemiagoes 
umbilicais e inguinais. Por fim, pes- 
quisar sinal de descompressao brusca. 

Neste momento deve-se posi- 
cionar a crianga com as pemas fletidas 
e juntando os calcanhares para exame 
da genitalia, ou realizar o exame com 
a crianga no colo da mae 6 . Procure 
“brincar” com a crianga pedindo que 
ela faga a posigao das pemas como 


uma bailarina ou uma borboleta. 

Utilizar luvas nas duas maos 
e com os dedos polegar e indicador 
pingar os grandes labios e projeta-los 
para a frente e ligeiramente para fora. 
Com isso, pode-se observar os grandes 
e pequenos labios, o clitoris, o himen 
e seu pregueamento com seguranga e 
sem incomodar a crianga. Observar se 
o himen se encontra pervio (aberto) 
ou imperfurado. No caso de se detec- 
tar que ha imperfuragao, ou qualquer 
de seus subtipos (semilunar ou anular, 
septado, cribiforme, microperfurado), 
deve-se registrar no prontuario para 
acompanhamento posterior ou refe- 
renciar para servigo de ginecologia in- 
fanto-juvenil para investigagao espe- 
cifica 5 . E importante, neste momento, 
avaliar se a higiene local esta adequa- 
da e orientar o responsavel. 

Observar se os pequenos la¬ 
bios (ninfas) estao separados (padrao 
anatomico normal), parcialmente aglu- 
tinados (coalescidos) ou totalmente 
aglutinados. Na presenga de aglutina- 
gao parcial ou total das ninfas, adota-se 
a conduta de utilizagao de creme a base 
de estrogenio na rafia mediana, durante 
2 a 3 semanas, acompanhado de subs- 
tancia umidificadora no restante da 
vulva (qualquer hidratante, incluindo 
oleo mineral ou vaselina liquida). De- 
ve-se realizar uma avaliagao ao final 
desse periodo para verificar se as nin¬ 
fas voltaram ao padrao normal ou se ha 
necessidade de mais um periodo de tra- 
tamento. Caso haja o aparecimento de 
pelos pubianos ou de broto mamario, 
o tratamento deve ser interrompido por 
ate 60 dias, com posterior reavaliagao. 
Em se mantendo a aglutinagao das nin¬ 
fas, recomenda-se a repetigao do trata¬ 
mento 4,fi . 
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Examinar o clitoris e, se este 
estiver aumentado (hipertrofiado), 
deve ser pesquisada hipertrofia conge¬ 
nita de supra renal, caso o diagnostico 
nao tenha sido realizado anteriormente. 

Pedir para a crian 9 a tossir 
(manobra de Valsalva) e observar se 
ha saida de secre 9 ao pela vagina e 
quais sao suas principais carateris- 
ticas, como cor e odor. Avaliar se ha 
necessidade de colher material para 
identifica?ao da presen 9 a de alguma 
bacteria especifica. Esse procedimen- 
to deve ser realizado com um Swab 
para meio de cultura e de forma deli- 
cada e rapida. 

As crian 5 as alergicas ou com 
quadro de infec?oes repetidas de vias 
aereas superiores podem apresentar, 
concomitantemente, leucorreia por 
contamina 5 ao sistemica ou por inocu- 
lafao de germes presentes nas maos. A 
leucorreia com consequente vulvova- 
ginite sera abortado em outro capitulo. 

O exame especular e a colpo- 
virgoscopia so devem ser realizados 
por profissional habilitado e muitas 
vezes sob narcose, em situafoes espe- 
ciais como busca e retirada de corpo 
estranho, suspeita de tumor, trauma- 
tismo, ou para esclarecer alguns san- 
gramentos vaginais. Os instrumentos 
mais utilizados sao o otoscopio infan- 
til e o colpovirgoscopio de Bicalho, 
alem do especulo de virgem ,o especu- 
lo nasal e o histeroscopio 3,5,6 . 

E importante ressaltar que o 
profissional que realiza o atendimen- 
to a crian 9 a e a adolescente necessita 
conhecer os criterios de desenvolvi- 
mento puberal descritos por Marshall 
e Tanner 7 , com o objetivo de diag- 
nosticar quadro de telarca ou pubarca 
precoce isolada. Crian 9 as que referem 


crescimento de mamas ou pelos pu- 
bianos precisam ser classificadas se- 
gundo esses criterios. Nessa situagao, 
e necessaria a realiza 9 ao do exame de 
Raio-X de punho para verifica 9 ao se 
a idade cronologica da crianfa esta 
compativel com a idade biologica. 
Deve-se realizar tambem ecografia 
pelvica para visualiza 9 ao dos ovarios 
e do utero, identificando se ha estimu- 
lo hormonal. 

Caso a idade biologica seja 
igual a idade cronologica, trata-se de 
quadro de telarca ou pubarca precoce 
isolada. Nessa situa 9 ao, a conduta sera 
tranquilizar a familia e apenas acom- 
panhar essa crian 9 a, pois a maioria 
mantera o atual estadio de Ta nn er e 
sua evolu 9 ao ocorrera normalmente 
ate atingir sua puberdade. 

Caso a idade biologica seja 
superior a idade cronologica, se hou- 
ver sinais de a 9 ao hormonal nos ova¬ 
rios e no utero ou presen 9 a de menar- 
ca, deve-se referenciar a crian 9 a para 
servi 90 especializado de ginecologia 
infantil ou endocrinologia pediatrica. 

PERIODO DA ADOLESCENCIA 

Alguns autores sugerem que a adoles- 
cencia seja dividida em duas etapas: 
a inicial, dos 10 aos 14 anos, e a tar- 
dia, dos 15 aos 19 anos. Normalmen¬ 
te aquelas que se encontram na fase 
inicial sao acompanhadas da mae e 
ou responsavel durante o exame gi- 
necologico e sao as que exigem maior 
habilidade e tempo de conversa para 
a realiza 9 ao do exame fisico, pois sao 
bastante resistentes devido ao pudor 
acentuado 3,s . 

Na fase tardia, elas demons- 
tram maior interesse em ter a consulta 
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sem a presenga da mae ou acompanhan- 
te e embora apresentem medo do exame 
ginecologico sao menos resistentes em 
faze-lo. 

Na adolescencia, os proble- 
mas ginecologicos mais ffequentes 
sao: irregularidade menstrual; disme- 
norreia; leucorreia; orientagao sobre 
anticoncepgao; assimetria mamaria; 
acne; aumento de pelos no corpo; 
suspeita de infecgao de transmissao 
sexual; agressividade e labilidade de 
humor no pre menstruo 

No exame ginecologico rea- 
lizado na adolescencia, deve-se man- 
ter o mesmo rigor na anamnese, com 
levantamento de dados desde o pre¬ 
natal e do parto, alem de como foi o 
desenvolvimento neuropsicomotor 
(com que idade andou, falou, engati- 
nhou etc) e da ordem cronologica com 
que apareceram caracteristicas sexuais 
secundarias (idade da telarca, pubarca 
e menarca). Se ja estiver menstruan- 
do, avaliar as caracteristicas do ciclo 
menstrual quanto ao intervalo - regu- 
lares (de 28 em 28 dias) ou irregulares, 
duragao em dias e tambem a quantida- 
de do fluxo (perguntar quantos paco- 
tes de absorvente sao gastos em cada 
menstruagao, pois o uso de dois ou 
mais pacotes no mes pode caracterizar 
hemorragia). Avaliar ainda a presenga 
de colicas menstruais e sintomas como 
irritabilidade, agressividade e/ou tris- 
teza, aumento de apetite para doces 
e inchago das mamas e abdome, sin¬ 
tomas que caracterizam a tensao pre¬ 
menstrual. 

Outro dado de anamnese mui- 
to importante, que as vezes cria situ- 
agoes de embarago na consulta, pela 
presenga da mae ou outro acompa- 
nhante adulto, e quando ao questio- 


namento sobre atividade sexual. Ela 
pode estar namorando, ficando ou pe- 
gando, e estes tipos de relacionamento 
podem incluir apenas beijos, abragos 
ou ate mesmo relagoes sexuais. Quan¬ 
do ha duvida se a mae ou o acompa- 
nhante sabem que esta adolescente ja 
iniciou as relagoes sexuais, e melhor 
nao perguntar naquele momento. Em 
outra ocasiao da consulta, solicitar 
que o acompanhante aguarde fora do 
consultorio, para que seja assegurada a 
confidencialidade da consulta, direito 
este garantido pelo Estatuto da Crian- 
ga e do Adolescente( ECA). 

Inicia-se o exame fisico com 
as medidas antropometricas, onde 
tambem deve ser aferida a pressao ar¬ 
terial da adolescente, apos a colocagao 
de avental apropriado. Em muitos ser- 
vigos, estas medidas sao realizadas por 
equipe de enfermagem em uma sala de 
pre-consulta. 

Na realizagao da ectoscopia, 
dar atengao especial para a presenga 
de acne e pelos na face, torax ante¬ 
rior e posterior e no abdome. Avaliar 
a dentigao, se em uso ou nao de apa- 
relhos ortodonticos, higiene bucal, 
palpagao de regiao cervical, tanto da 
tireoide quanto da cadeia ganglionar. 

Deve-se realizar a classifica- 
gao de Tanner para pelos pubianos e 
mamas e, no exame das mamas, obser- 
var tambem se ha simetria ou assime¬ 
tria das mamas. Verificar os mamilos e 
a areola, quanto ao numero e posigao 
no torax, se ha nodulos ou descarga pa- 
pilar. No abdomen, inspecionar e palpar 
a procura de visceromegalia ou alguma 
tumoragao. Se referir atraso menstrual, 
verificar o fundo do utero para analise 
de possibilidade de gravidez. 

Completar o exame com visua- 
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liza 5 ao da coluna cervical e toracica, de- 
vido a vicios posturais, comuns nesta fai- 
xa etaria, alem dos membros inferiores 
com verifica 9 ao de circula 9 ao venosa. 

Se essa adolescente relatar que 
ainda nao teve redoes sexuais e nao 
traz a consulta queixa algumarelaciona- 
da a qualquer estrutura da sua genitalia 
externa ou perineo, o exame especular 
pode e deve ser protelado para consul- 
tas subsequentes. Se ja iniciou atividade 
sexual (com 5 ou mais redoes sexuais) 
e ou com queixa de leucorreia, ferida ou 
caro 90 na vagina, sangramento vaginal 
ao ter rela 9 ao sexual ou prurido, deve- 
-se realizar o exame ginecologico com 
coloca 9 ao de especulo vaginal - tendo, 
logicamente, o consentimento da ado¬ 
lescente. 

Esse exame sempre deve ser 
realizado com a presen 9 a de algum 
professional da enfermagem ao lado ou 
com a presen 9 a do acompanhante, se 
esse ja souber que a adolescente iniciou 
a atividade sexual. 

O Ministerio da Saude, por 
meio do Instituto Nacional de Cancer 
(INCA), nao recomenda a realiza 9 ao 
de exame de Papanicolau em adoles- 
centes e j ovens ate 25 anos de idade 9 . 
Refletir se naquelas que viveram vio- 
lencia sexual com penetra 9 ao e aquelas 
que apresentam infec 9 oes de transmis- 
sao sexual atual ou de repet^ao, prin- 
cipalmente HPV, se nao e importante 


a coleta de material para o exame de 
Papanicolau, pois alguns autores tern 
descrito a presen 9 a de alteraqoes pre 
cancerigenas tipo NIC II e III em colo 
uterino de adolescentes 10 . 

Deve-se verificar se as adoles¬ 
centes estao com calendario de vacina- 
9 ao completo de acordo com a sua ida¬ 
de (triplice viral, dT, hepatite B e HPV). 

Lembrar que uma caracte- 
ristica importante das adolescentes 
quando estao sendo submetidas a uma 
anamnese e referir uma queixa ou um 
sintoma que, na realidade, nao e o ver- 
dadeiro motivo que a trouxe a consul¬ 
ta, pois o problema ou o que ela gos- 
taria de ver abordado no atendimento 
e outro tema, completamente diferen- 
te, principalmente quando se trata de 
alguma queixa ou problema ligado a 
esfera sexual. 

Por exemplo: refere uma dor 
abdominal, mas na realidade teve sua 
inicia 9 ao sexual e esta tomando um 
anticoncepcional oral indicado por 
uma amiga e ela quer saber se esta to¬ 
mando corretamente 1,3 ’ s . 

Por fim , e importante ressal- 
tar que na consulta ginecologica da 
crian 9 a e da adolescente nao e primor¬ 
dial que o profissional tenha forma 9 ao 
especifica. No entanto, ha necessida- 
de que esse profissional tenha como 
requisitos basicos tempo, paciencia e 
suavidade no trato com a paciente 8 . 
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Em meninas, antes dos 
8 anos de idade, e em 
meninos, antes dos 9, o 
aparecimento de caracteres 
sexuais teve a desnutrigao 
incluida recentemente entre 
fatores quepodem alterar o 
desenvolvimento puberal 
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Puberdade precoce: 
o papel do ginecologista 


DEFINigAO 

Classicamente definida como 
o aparecimento de caracteres sexuais 
secundarios em meninas antes dos 8 
anos de idade e antes dos 9 anos em 
meninos 1,2 A incidencia em crian 9 as 
americanas varia de 1:5,000 a 1:10,000 
3 . Considerada, geralmente, uma pato- 
logia benigna e 4 vezes mais frequente 
em meninas do que em meninos 4 

Em dois grandes estudos ame- 
ricanos, o Pediatric Reserch in Office 
Settings - PROS e o National Health 
and Nutrition Examination Survey 
- NHANES, identificaram telarca e 
pubarca antes dos oito anos em 10,5% 
das meninas brancas e em 37,8% das 
meninas negras, e antes dos sete anos 
em 5% das meninas brancas e em 
15,4% das meninas negras. Apesar da 
diminu^ao da idade da telarca, nao se 
observou uma diminuifao na idade de 
ocorrencia da menarca. Baseado nes¬ 
ses estudos, alguns novos guidelines 
sugeriram considerar puberdade pre¬ 
coce pela presen?a de caracteres se¬ 
xuais secundarios antes de 6 anos em 
meninas affo-americanas e 7 anos em 
meninas caucasianas 5 . 

Existe ainda controversia 
quanto a idade normal para o inicio 
puberal, pois tern sido descrito um 
subgrupo de crian 9 as normais que 
iniciam a puberdade mais cedo e que 
progridem lentamente ou apresentam 
involu?ao dos sinais puberais, sem re- 
percussao sobre a idade da menarca ou 
sobre a estatura final 2 . 


Jose Domingues dos Santos Junior 
Larissa Maciel Ribeiro 

A puberdade precoce repre- 
senta um grupo de doen 9 as que abran- 
ge desde as variantes normais do cres- 
cimento (telarca e pubarca precoce), 
ate condifoes cujo rapido diagnostico 
e tratamento podem ser fatores decisi- 
vos para a sobrevida da crian 9 a (como 
o tumor de celulas germinativas) 

Mais recentemente a desnutri- 
5 ao tern sido relacionada como um dos 
fatores que pode alterar o desenvolvi- 
mento puberal, assim a retomada do 
crescimento em crian 9 as com subnu- 
tri 5 ao fetal e fetal/ pos-natal pode estar 
associado com a puberdade precoce 6 . 
Outro fator ambiental que pode in- 
fluenciar o periodo da puberdade sao 
os disruptores endocrinos (produtos 
quimicos industrializados, pesticidas, 
fito estrogenios) podendo antecipar o 
periodo puberal 7 . 

CLASS I FI CA^AO 

Os quadros de puberdade pre¬ 
coce podem ser separados em duas ca- 
tegorias: 

1.Puberdade Precoce Verdadeira 

(central, isossexual, completa ou 
dependente do GnRH) - quando ha 
ativa 9 ao do eixo hipotalamo-hipo- 
fise-gonadal e secundariamente o 
aparecimento de sinais puberais, 
sendo organica quando ha lesao ce¬ 
rebral e idiopatica quando nao ha le¬ 
sao. A forma idiopatica e responsa- 
vel por 80% dos casos de Puberdade 
Precoce Verdadeira (PPV), sendo 
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um diagnostic!) de exclusao l ’ 2 ’ 8,9,10 ' 11 . 
Mais raramente, pode resultar de um 
tumor, infccgao, anormalidade con¬ 
genita ou lesao traumatica afetando 
o hipotalamo 2,8 . Tumores do sistema 
nervoso central (craniofaringiomas, 
hamartomas de hipotalamo, astro- 
citomas, gliomas, neurofibromas) 
surgem usualmente antes dos 4 anos 
de idade. Malformagoes congenitas 
do tipo hidrocefalia, microcefalia, 
cistos aracnoides podem estar asso- 
ciadas a PPV. 

A incidencia familiar de pu- 
berdade precoce central em mais 
de 27,5% dos casos sugere uma 
causa genetica. Recentemente, mu- 
tagoes nos genes KISS1, KISS1R 
e MKRN3 1 tern sido associados 
com puberdade precoce central 12 . 

2. Pseudopuberdade precoce 

(periferica, iso ou heterossexual, 
incompleta ou nao dependente de 
GnRH) que estao relacionadas a 
patologias primarias das gonadas 
e suprarrenais e nao associados a 
produgao de gonadotrofmas hipo- 
fisarias 13 . 

A pseudopuberdade precoce 
tern como principais causas: 

a) Ovariana: a mais frequente e 
o tumor ovariano produtor de 
esteroides sexuais. O tumor de 
celulas da granulosa represen- 
tam quase 60% destes tumores. 
Outros tumores: arrenoblasto- 
mas, gonadoblastomas, tecomas, 
cistoadenomas, cistos ovarianos 
benignos e tumores produtores 
de hCG. 

b) Adrenal: tumores adrenais 
produtores de estrogeneo (adeno¬ 
carcinomas e adenomas) e hiper- 


plasia congenita de supra renal. 
-Sindrome de MacCune Albri¬ 
ght: representa 5% dos casos de 
pseudopuberdade precoce e se 
caracteriza por displasia ossea, 
hiperpigmentagao da pele com 
manchas “cafe com leite” e pre- 
cocidade sexual n . 
-Hipotireoidismo infantil: qua¬ 
dras prolongados podem provo- 
car adiantamento da puberdade 13 . 
-Iatrogenica: utilizagao de hor- 
monios de fonte exogena. 

DIAGNOSTICO 

O diagnostico e clinico tendo 
que ter como elementos: aparecimento 
dos caracteres sexuais secundarios, ra- 
pida progressao dos Estadios de Tan¬ 
ner e aumento significativo na veloci- 
dade de crescimento (VC) ou da idade 
ossea (IO) 2 ’ 8 . 

Anamnese: Caracterizar si- 
nais e sintomas atuais e pregressos, 
antecedentes de doengas do sistema 
nervoso central como traumatismo 
craniano, malformagoes, sequelas de 
infecgao e epilepsia, presenga de ce- 
faleia ou de dor abdominal sem causa 
especifica, alem de exposigao a este¬ 
roides sexuais exogenos. Colher a his- 
toria familiar, pois em mais da metade 
das vezes o tempo da puberdade e de 
heranga hereditaria l3 . 

Exame fisico: Presenga dos 
caracteres sexuais secundarios com 
estadiamento das mamas e pelos pu- 
bianos segundo os criterios de Tanner 
e Marshall 14 . Avaliar o peso, a estatura 
e as curvas de crescimento 15 . Esfrega- 
go vaginal colhido atraves do himen 
com cotonete, se estiver atrofico, pro- 
prio da infancia, mostra ausencia de 
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estimulo estrogenico 13 . 

Exames de Laboratorio: uma 
atengao especial deve ser dada aos 
inumeros exames e testes laboratoriais 
atualmente existentes que podem em 
vez de auxiliar na elucidagao dificul- 
tar a interpretagao e induzir ao erro do 
diagnostico 2 . 

1. LH basal: Valores de LH basais 
maiores que 0,6 UI/L pelo metodo 
imunofluorimetrico indicam causa 
central 

2. LH apos estimulo com 100 mg de 
GnRH: Dosar 30, 60, 90 e 120 minu- 
tos; o pico de LH ocorre entre os pon- 
tos de 60 e 90 minutos. Valor de pico 
de LH/LSH > 1 ou LH> 10 IU/L sao 
indicatives de teste positivo. 

3. LH apos estimulo com Acetato de 
leuprorrelina: Dosa-se 120 minutos 
apos aplicagao e valores de LH acima 
de 10 mUI/mL indicam ativagao do 
eixo hipotalamico. 

4. LSH basal: nao sao muito uteis no 
diagnostico de puberdade precoce 
central mas a relagao LH/LSH > 1 su- 
gere ativagao puberal e quando o valor 
for muito baixo pode sugerir puberda¬ 
de precoce periferica 

5. Estradiol 

6. Androgenios 

7. TSH e T4 

8. HCG 

9. Hormonio de crescimento 

O padrao ouro atual e o teste 
de estimulo com GnRH e dosagem de 
LH e o seu pico isolado alem da rela¬ 
gao LH/ LSH4 . 

Outras dosagens como este- 
roides sexuais, dosagem de gonado- 
trofina, analise da fungao tireoidiana, 
testosterona total, sulfato de dehidro- 


epiandrostenediona (SDHA), andros- 
tenediona, 17 OH progesterona sao 
importantes para o diagnostico dife- 
rencial de causas secundarias de PP1 . 

O teste de estimulo com 
GnRH consiste na administragao de 
GnRH, com dosagem de LSH e LH em 
30 minutos., relagao LSH/LH > 1 e LH 
30’ > 15UI/mL relacionam-se a 100% 
de sensibilidade; 62% de especificida- 
de e 81,2% de acuracia no diagnostico 
de puberdade precoce central 9 . 

Exames de imagem: Raio X de 
mao e punho do lado nao dominante, a 
fim de determinar idade ossea (uma di- 
ferenga superior ou igual a dois desvios 
padroes entre a idade ossea e a crono- 
logica indica estimulo estrogenico so- 
bre os ossos). Ultrassonografia pelvi- 
ca e abdominal identifica presenga de 
tumores ovarianos cisticos ou solidos 
13 .Ressonancia Nuclear Magnetica e 
Tomografia Computadorizada: avaliam 
lesao do sistema nervoso central l3 . 

TRATAMENT0EPR0T0C0L0 
NO DISTRITO FEDERAL 

Os objetivos do tratamento da puber¬ 
dade precoce sao: 

• identificar a etiologia e tratar a causa 
quando possivel; 

• interromper o desenvolvimento dos 
caracteres sexuais secundarios pre¬ 
matures ate o inicio da puberdade em 
idade normal; 

• diminuir o impacto sobre a estatura 
final e o desenvolvimento psicossocial 
do individuo, inclusive com diminui- 
gao do risco de abuso sexual 9 . 
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O tratamento de meninas com 
puberdade precoce idiopatica verda- 
deira deve ser realizado com analogos 
agonistas do GnRH (GnRH-a) que le- 
vam a um bloqueio hipofisario 13 . 

Disponiveis no mercado em 
apresentagoes para uso nasal e sub- 
cutaneo diario ou de deposito, o Gn- 
RH-a de liberagao lenta (depot 3,75 
mg) aplicados a cada quatro semanas 
sao os mais utilizados atualmente no 
Brasil. 

Tambem pode ser utilizado o 
triplo desta dose em aplicagoes a cada 
tres meses, mas sao necessarios mais 
estudos para avaliar se este esquema e 
superior ao tratamento classico mensal 9 . 

A terapia de GnRH-a parece 
ter um efeito positivo sobre a altura 
final adulta em meninas com puberda¬ 
de precoce, enquanto a adigao de GH 
pode melhorar esse resultado 16 . 

Estudos recentes propoem o 
uso do implante subcutaneo de histre- 
lina, com bons resultados na supressao 
das gonadotrofinas. A formulagao apre- 
senta como principais vantagens a faci- 
lidade de uso, com maior aderencia ao 
tratamento, e a diminuigao da dor e do 
desconforto ligados a injegao mensal 9 . 

Para a confirmagao da supres¬ 
sao realiza-se a simples dosagem de go¬ 
nadotrofinas e mantem a medicagao ate 
a menina atingir 12 ou 12,5 anos pela 
idade ossea. Quanto menos avangada a 


idade ossea, maior sera o crescimento 
estatural. O emprego concomitante do 
hormonio de crescimento podera acres- 
centar alguns centimetres 13 . 

Os casos de PP periferica ou 
nao dependente de GnRH identifica- 
-se a causa e na maioria das vezes a 
resolugao e cirurgica com extirpagao 
da estrutura doente 1,8,10 . Na presenga 
de pseudopuberdade precoce heteros- 
sexual por hipeiplasia congenita da 
suprarrenal, corticoterapia pelo resto 
da vida sera indispensavel. 

No Distrito Federal ao nos de- 
pararmos com um caso suspeito de Pu¬ 
berdade Precoce tipo Central (GnRH 
dependente) devemos obter alem de 
uma boa historia clinica e anamnese 
detalhada os exames de idade ossea, 
dosagem de LH basal, dosagem de es¬ 
tradiol e ecografia pelvica. 

Em confirmando a PP xerocar 
e anexar estes documentos, com CID: 
E22.8, preencher formulario de Laudo 
de Solicitagao/Avaliagao e autorizagao 
de medicamentos do componente es- 
pecializado da assistencia farmaceu- 
tica, alem de documentos pessoais da 
crianga e seus responsaveis legais e 
preenchimento de termo de consenti- 
mento livre e esclarecido. 

O caso sera avaliado por uma 
comissao de endocrinologistas que au- 
torizam ou nao a liberagao da medica- 
gao (site: gemex@saude.df.gov.br). 
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PUBERDADETARDIA 
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Afeta aproximadamente 2% 
dos adolescentes. Duragao 
do tratamento de indugao da 
puberdade e de cerca de tres 
anos. Nos casos de deficiencia 
estrogenica deve-se estimular 
consumo de calcio e de vitamina D 
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Puberdade tardia 
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Larissa Model Ribeiro 


DEFINigAO 

Quando ha um atraso no ini- 
cio do desenvolvimento ovariano, e 
por consequencia atraso no desenvol¬ 
vimento dos caracteres sexuais secun- 
darios, ou quando a idade corresponder 
a 2 ou 2,5 desvios padroes superior 
da idade media em que esses eventos 
ocorrem na populagao tradicionalmen- 
te, isto e, aos 14 anos em meninos e aos 
13 anos em meninas 1 ’ 2 . Afeta aproxi- 
madamente 2% dos adolescentes. 

Uma investigate clinica 
deve ser indicada quando 3 : 

- a menina apresenta amenorreia pri- 
maria ate a idade de 16 anos ou apos 
tres anos da telarca 

- os caracteres sexuais secundarios 
nao surgirem ate os 14 anos 

- o peso e a altura estiverem significa- 
tivamente retardados 4 

A maioria dos casos de pu¬ 
berdade tardia relaciona-se a atraso 
simples do desenvolvimento puberal, 
seja de causa primaria, constitucional 
ou secundaria a doengas sistemicas ou 
desnutrigao 3 . 

Ha uma variabilidade consi- 
deravel na idade de inicio e duragao 
da puberdade normal, pois esta e in- 
fluenciada por fatores geneticos, en- 
docrinos e ambientais, a fim de pro- 
duzir o desenvolvimento gradual de 


caracteristicas sexuais secundarias e o 
crescimento estatural 5 . 

CLASS I FI CA^AO 

A puberdade tardia pode ser dividida 
em tres grupos: 

Hipogonadismo hipogonadotrofico 
permanente: 

Deficiencia hipotalamica com niveis 
baixos de FSH e LH 1 . 

Hipogonadismo hipogonadotro- 
llco funcional: 

Maturagao retardada do eixo hipo- 
talamo-hipofise-ovariano, podendo 
ser ocasionada por doenga celiaca 
ou anorexia nervosa 1,z . 

Hipogonadismo 

hipergonadotrofico: 

Disfungao gonadal com niveis al¬ 
tos de FSH e LH 

Atraso constitucional do desen¬ 
volvimento puberal (o mais co¬ 
mum em ambos os sexos): 
Corresponde a 30% dos casos em 
meninas e geralmente se deve a 
fatores geneticos, com historia fa¬ 
miliar matema semelhante, ou as- 
sociada a doengas cronicas como 
desnutrigao, neffopatias, cardiopa- 
tias e enteropatias. 

Nesses casos a dosagens de 
gonadotrofmas e estradiol encon- 
tram-se normais 45 . 
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HIPOGONADISMO 

HIPOGONADOTROFICO 

PERMANENTE 

Deve-se a distarbios prima- 
rios do eixo hipotalamo-hipofisario, 
com diminuigao ou aboligao da produ- 
gao de gonadotrofinas, levando a um 
quadro clinico variavel, dependendo 
do deficit gonadotrofico 3 - 6 . 

As causas mais frequentes sao: 
-Tumores do sistema nervoso central: 
germinomas, gliomas, astrocitomas, 
craniofaringiomas. Estes ultimos cor- 
respondem ao tumor mais comum, com 
pico de incidencia entre 6 e 14 anos, po- 
dendo ainda estar associado a diabetes 
insipidus e deficits endocrinos, como 
redugao da sccrcgao do hormonio do 
crescimento (75%), gonadotrofinas 
(40%), hormonio adrenocorticotrofico 
(25%) e TSH (25%). 

No momenta do diagnostic, 
40% a 87% dos pacientes apresentam, 
pelo menos, um deficit hormonal 1 . 
-Doengas adquiridas do sistema ner¬ 
voso central: infecgoes (tuberculose), 
defeitos congenitos, hidrocefalia e ra- 
dioterapia. 

-Deficiencia isolada de gonadotro- 
finas: representada pela Sindrome de 
Kallmann, ocorre aplasia ou hipopla- 
sia dos bulbos olfatorios, levando a 
anosmia ou hiposmia. 

-Doengas geneticas: principalmente 
a Sindrome de Laurence-Moon-Biedl 
(obesidade, polidactilia e retinopatia 
pigmentar) e a Sindrome de Prader- 
-Labhart-Willi (hipotonia congenita, 
obesidade severa e debilidade mental). 

Com o objetivo de elucidar 
a etiologia de alguns diagnostics de 
hipogonadismo hipogonadotrofico, 
progressos recentes na tecnologia de 


sequenciamento de DNA tern produzi- 
do uma riqueza de informagoes sobre 
a composigao genetica humana, reve- 
lando a natureza complexa do siste¬ 
ma neuroendocrino 8 . A descoberta da 
kisspeptina e de seu receptor acoplado 
a proteina G (KISS1R ou GPR54) de- 
monstrou que mutagoes geneticas cau- 
sando inativagao de GPR54 (receptor 
KISS1) foram relatadas pela primeira 
vez em dois casos independentes com 
hipogonadismo hipogonadotrofico 
idiopatico em 2003 5 . 

HIPOGONADISMO 

HIPOGONADOTROFICO 

FUNCIONAL 

-Hipotireoidismo: pode interferir na 
maturagao ossea e no crescimento. 
-Anorexia nervosa e atividade fisica 
excessiva: disturbio psiquiatrico gra¬ 
ve, com distorgao da imagem corporal 
e obsessao pela perda de peso. 

Classificada como hipogona¬ 
dismo hipogonadotrofico funcional, 
pois compreende disfungao hipotala- 
mica passivel de reversao, assim como 
situagoes de estresse severe e ativida¬ 
de fisica excessiva 3 . 

-Doengas cronicas e desnutrigao: 
perda de peso severa capaz de chegar 
a 50% ou mais, aliada a diminuigao 
na produgao de gonadotrofinas, que 
retomarao aos niveis normais com a 
normalizagao do peso 2 . 

HIPOGONADISMO 

HIPERG0NAD0TR0FIC0 

Ocorre quando o eixo hipotala¬ 
mo-hipofisario e normal com niveis de 
gonadotrofinas sericas elevadas devido 
a uma falencia gonadal primaria. Cor- 
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responde a 43% dos casos de retardo 
puberal. O quadro clinico e variavel, 
dependendo do grau de comprometi- 
mento da atividade ovariana. Geral- 
mente apresentam crescimento normal 
durante a infancia mas nao apresentam 
o estirao de crescimento 6 . 

As causas mais frequentes sao: 
-Disgenesia gonadal: e a causa mais 
comum de hipogonadismo hipergo- 
nadotrofico, sendo a mais frequente, 
a Sindrome de Turner, em que quase 
60% dos casos o cariotipo e 45,X, em 
20% sao mosaicos e nos demais casos 
existe anomalia estrutural do cromos- 
somo X ou Y. 

Os ovarios apresentam- se em 
fita, sem celulas germinativas. A Sin- 
drome de Turner e caracterizada cli- 
nicamente pela triade baixa estatura, 
atraso no desenvolvimento puberal e 
alteragoes somaticas diversas (estig- 
mas): implantagao baixa das orelhas e 
do cabelo, pescogo alado, linfedema de 
palmas das maos e plantas dos pes ao 
nascimento, torax em armadura, cubi¬ 
tus valgus, hiperterolismo mamario, 
quarto metacarpiano curto, malforma- 
goes urinarias e cardiovasculares. 

Nos casos de mosaicismo, 
como existe um grau variavel de pro- 
dugao estrogenica, o desenvolvimento 
de caracteres sexuais secundarios se 
dara tambem de forma variavel, inclu¬ 
sive com menstruagao 3 . 

-Radio e quimioterapia: para tra- 
tamento de diversas patologias, es- 
pecialmente leucemias, linfomas e 
tumores de ovario. A intensidade da 
falencia ovariana depende da idade da 
adolescente, da droga utilizada e da 
duragao do tratamento. Quanto mais 
jovem a paciente, menos intensos sao 
os efeitos deleterios sobre o ovario, 


uma vez que sua agao se faz mais in- 
tensa em celulas que estao em proces- 
so de multiplicagao, fato nao presente 
no ovario na infancia. 

A protegao dos ovarios deve 
sempre ser cogitada previamente e 
pode ser feita com o uso de inibido- 
res do GnRH, congelamento de tecido 
ovariano (tecnica experimental), ou 
por meio de transposigao cirurgica dos 
ovarios, retirando-os do campo da ir- 
radiagao 3 . 

Pacientes que foram subme- 
tidos a tratamento oncologico devem 
ser seguidos precoce e regularmente 
para possibilitar o diagnostico de al- 
teragoes endocrinas e propiciar-lhes, 
alem de maior taxa de sobrevida, me- 
lhor qualidade de vida 9 . 

-Ooforite autoimune: mais associada 
a infertilidade e a amenorreia secunda¬ 
ria do que a falha do desenvolvimento 
puberal, mas deve ser pesquisada no hi¬ 
pogonadismo hipergonadotrofico com 
cariotipo normal. 

ATRASO CONSTITUCIONAL DO 
DESENVOLVIMENTO PUBERAL 

O atraso constitucional do de¬ 
senvolvimento puberal e um diagnos¬ 
tico de exclusao, havendo necessidade 
de se investigar outras causas de pu- 
berdade tardia'. 

Representa a causa mais co¬ 
mum de puberdade tardia em ambos 
os sexos, correspondendo a 30% das 
ocorrencias em meninas 1 . Nestes ca¬ 
sos as dosagens de gonadotrofmas e 
estradiol encontram-se normais 4 ’ 5 . 

Sedlmeyer et al sugeriram uma 
possivel associagao entre atraso consti¬ 
tucional do desenvolvimento puberal e 
disturbio de deficit de atengao l0 . 
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A causa da ACDP e desconhe- 
cida, mas estima-se que 50% a 80% 
da variasao no initio da puberdade em 
humanos se devem a fatores geneticos 
e 50% a 75% dos pacientes com ACDP 
tern uma historia familiar de puberdade 
tardia. 

O manejo pode envolver ob- 
serva 5 ao expectante ou tratamento com 
esteroides sexuais em baixa dosagem 1 . 

Apesar de ACDP ser geral- 
mente considerado benigno, estudos 
sugerem que esta entidade pode com- 
prometer a altura do adulto, a densida- 
de mineral ossea e ainda, sutilmente, a 
fun 5 ao reprodutiva 11 . 

DIAGNOSTICO 

Anamnese 

E fundamental conhecer a 
curva de crescimento e peso, a crono- 
logia do aparecimento dos caracteres 
sexuais secundarios, o uso de medi- 
camentos, a existencia de alguma pa- 
tologia cronica, habitos alimentares, 
a intensidade na pratica de atividades 
fisicas, assim como historico puberal 
familiar. Puberdade atrasada em um 
pai ou irmao seguido de initio espon- 
taneo da puberdade sugere ACDP 1 . 

Exame fisico 

Avaliar peso e altura, carac¬ 
teres sexuais secundarios, segundo 
a classifica 9 ao de Marshall e Tanner. 
Identificar sinais de estigmas de Sin- 
drome de Turner e sinais clinicos de 
doen?as cronicas 6 ’ 3 . Crian?as que este- 
jam abaixo do peso, em rela 9 ao a altu¬ 
ra, tern maior probabilidade de apontar 
condi 9 ao subjacente retardando a ati- 
va 9 ao do eixo hipotalamo-hipofise-o- 
variano'. 


Dosagens hormonais e 
exames laboratoriais 

O diagnostico defmitivo e fei- 
to pela dosagem de gonadotrofinas. 
Valores baixos indicam uma causa 
central (hipotalamica ou hipofisaria) 
ou ACDP, enquanto valores elevados 
indicam causa periferica (ovariana) 3 . 
Uma avalia 9 ao inicial sugerida pode- 
ria incluir hemograma completo, taxa 
de sedimenta 9 ao eritrocitaria, eletroli- 
tos, provas de fun 9 ao hepatica, ureia, 
creatinina, estradiol, testosterona, fa- 
tor de crescimento semelhante a in- 
sulina 1 (IGF-1), testes de fun 9 ao da 
tireoide, prolactina 2 . A diferencia 9 ao 
entre ACDP e hipogonadismo hipogo- 
nadotrofico congenito continua dificil. 
Foram propostos testes para distinguir 
os dois, incluindo: inibina B, hormo- 
nio antimulleriano (AMH), FH e FSH 
e estimula 9 ao com hormonio liberador 
de gonadotrofinas (GnRH) 2 . 

Cariotipo 

Define o diagnostico das disgenesias 
gonadicas e deve ser realizado quando 
os niveis de gonadotrofinas sao altos 3 . 

Metodos de imagem 

• Idade ossea: Retardo superior ou 
igual a dois desvios padrao entre ida¬ 
de ossea e cronologica indica estimulo 
estrogenico insuficiente. 

• Ecografia pelvica: Auxilia quanto a 
malforma 9 oes, como agenesia uterina 
e anomalias mullerianas, massas ane- 
xiais e na avalia 9 ao da genitalia interna. 

• Tomografia computadorizada: prefe- 
rivel para massas adrenais e abdominais. 

• Ressonancia magnetica: preferivel 
para pesquisa de altera 9 oes do SNC 
3 . Uma estrategia confiavel e adiar 
tal avalia 9 ao ate a idade de 15 anos, 
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a partir da qual muitas pacientes com 
ACDP vao come gar espontaneamente 
apuberdade, nao necessitando de uma 
avaliagao adicional 

Citologia hormonal vaginal 

Auxilia na determinagao do grau de 
agao estrogenica atraves da analise do 
indice de Frost 3 . 

Laparoscopia 

Na disgenesia gonadal, quando se de- 
sejar realizar biopsia da gonada em 
fita e/ou gonadectomia. 

TRATAMENTO 

O tratamento visa a adequagao social 
e emocional da paciente. Para isso, 
deve-se induzir e manter o desenvol- 
vimento puberal; promover o cresci- 
mento, atingindo-se a estatura final 
adequada; garantir a formagao de re- 
serva de massa ossea e corrigir os pos- 
slveis disturbios hormonais de forma a 
adequar a paciente ao seu grupo etario. 

Para cada etiologia deve-se 
estabelecer o tratamento adequado, 
como radioterapia e cirurgia nos casos 
especlficos, e abordagem multiprofis- 
sional, principalmente nos casos de 
anorexia e desnutrigao 6 - 7 . 

A reposigao hormonal deve 
ser realizada simulando-se o processo 
fisiologico em tres etapas 3 : 

l a - Estimular o desenvolvimento ma- 
mario e promover o estirao de cresci- 
mento. 

• Utilizar dose de estrogenios con- 
jugados 0,3 mg/dia via oral ou 0,5 
mg/dia de estradiol transdermico 
ou 17-beta-estradiol 0,6 mg/dia em 
forma de gel. 


• Nao e aconselhavel o uso de pi- 
lulas anticoncepcionais nessa fase. 

• Pode-se administrar por um perio- 
do variavel de 6 a 12 meses. Promo¬ 
ver aumento gradual das dosagens. 

2 a - Estimular o ciclo menstrual regu¬ 
lar e a mineralizagao ossea adequada. 

• Promover aumento gradual das 
dosagens de 0,625 mg/dia a 1,25 mg/ 
dia de estrogenios conjugados, ou 
0,5 a 1,0 mg/dia de estradiol trans¬ 
dermico. 

• Ao primeiro sinal da ocorren- 
cia do sangramento menstrual, as- 
sociar 5 a lOmg/dia de acetato de 
medroxiprogesterona durante 10 a 
14 dias. O uso de progestagenos e 
necessario se o tratamento com es¬ 
trogenios se prolongar por mais de 
um ano'. 

3 a - Para manutengao da estrogeniza- 
gao e da regularidade menstrual 

• Pode-se manter a medicagao da 
fase anterior ou optar pelo uso do 
anticoncepcional hormonal oral 
de 20 a 35 meg de etinilestradiol. 
A vantagem desta escolha, alem da 
praticidade do uso, tern a fungao de 
anticoncepgao para as adolescentes 
que nao querem engravidar, quan¬ 
do o seu organismo fiver condigoes 
de concepgao. 

O uso rotineiro de hormonios 
de crescimento, esteroides anabolizan- 
tes ou inibidores de aromatase nao sao 
recomendados atualmente 

Nas adolescentes com Slndro- 
me de Tunner, a terapia pode incluir hor- 
monio do crescimento, estrogenio e pro- 
gesterona, para promover o crescimento 
e o desenvolvimento puberal. Deve-se 
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iniciar a reposigao hormonal com estro- 
genios entre 12 e 15 anos, apos o pico 
de crescimento ou posteriormente ao 
uso do hormonio do crescimento. Ini¬ 
ciar com pequenas doses, com aumento 
gradual, avaliando-se a resposta atraves 
do aspecto dos caracteres sexuais secun- 
darios e da idade ossea 3 . Nos casos de 
digenesia gonadica com a present^ do 


cromossomo Y, deve e ser realizada a 
gonadectomia, pois existe a possibili- 
dade potencial de malignizafao 3 . 

A dura?ao do tratamento de 
indu?ao da puberdade e de cerca de 
tres anos. Em todos os casos de defici- 
encia estrogenica deve-se estimular o 
consumo de calcio e vitamina D, seja 
na dieta seja em suplementa 5 ao 3 . 
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CIRURGIA GINECOLOGICA 
LAPAROSCOPICA 

Alysson Zanatta 


Objetivo e proporcionar 
resultados efetivos com menor 
morbidade que a laparotomia. E 
via de acesso para as cirurgias 
ginecologicas e aferramenta 
mais efetiva na propedeutica e no 
tratamento das massas anexiais 
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Cirurgia ginecologica 
laparoscopica 


Alysson Zanatta 


INTRODUCAO 

Cirurgia. Conjunto coorde- 
nado de atos como dierese, exerese, 
sintese e hemostasia com fmalidade 
de obtenfao de resultado funcional, 
estetico, e/ou anatomico. Cirurgia e ci¬ 
rurgia, independentemente da especia- 
lidade. Nos, medicos, podemos apren- 
der atos cirurgicos com treinamento e 
conhecimento da anatomia. 

Laparoscopia ( laparo , ou flan- 
cos + skopein, ou observar) e via de 
acesso para atos cirurgicos abdominais 
e pelvicos. Dai sua aplicabilidade a ci¬ 
rurgia ginecologica. Cirurgia e cirurgia, 
independentemente da via de acesso. 

A laparoscopia preve a neces- 
sidade de equipamentos especificos. 
Visualizamos uma imagem ampliada 
em um monitor transmitida por uma 
otica acoplada a uma microcamera. 
Ha necessidade de uma fonte de luz 
conectada por cabo de transmissao a 
otica (conjunto de lentes sobrepostas) 
que sera introduzida na cavidade ab¬ 
dominal. Utilizam-se meio de disten- 
sao da cavidade abdominal (hoje es- 
tabelecido o gas carbonico), pin?as de 
0,3 cm a 1,5 cm de diametro, e fontes 
de energia (monopolar, bipolar, ultras- 
sonica, laser). Ha otimas references 
sobre os principios da laparoscopia 
incluindo instrumentais e equipamen¬ 
tos 1 , nao sendo o objeto deste capitulo. 

A cvolugao da laparoscopia 
esta intimamente ligada a cvolugao 
tecnologica de seu instrumental ci- 
rurgico e, especialmente, da imagem. 


Derivam da laparoscopia tradicional as 
cirurgias por single port (otica e pingas 
de trabalho introduzidas por uma unica 
incisao umbilical), a minilaparoscopia 
(laparoscopia realizada com prn^oes 
de 3 mm), e a cirurgia robotica (cirur¬ 
gia laparoscopica onde bra 90 S mecani- 
cos roboticos reproduzem movimentos 
executados pelo cirurgiao). 

A maior curva de aprendizado 
e fator de obje 5 ao relativa a laparos¬ 
copia. Sua ergonomia propria (visao 
bidimensional, ausencia de movimen¬ 
tos de rota 5 ao) exige no?ao espacial, 
precisao de movimentos e capacidade 
de conccntragao. Foi descrita em ani- 
mais pela primeira vez em 1901, pelo 
cirurgiao alemao Georg Kelling 2 . Hoje 
a laparoscopia pode ser utilizada em 
praticamente todas as cirurgias gine- 
cologicas, conforme descritas neste 
capitulo (excluindo as oncologicas, 
objeto de capitulo a parte). Regra ge- 
ral, os beneficios cirurgicos (nivel de 
dor, tempo de recupera?ao, quantidade 
de sangramento, estetica) da laparos¬ 
copia em rela 9 ao a laparotomia sao 
bem estabelecidos. 

U RGENCI AS GIN ECO LO GI CAS 

As principais urgencias gi- 
necologicas sao a hemorragia (corpo 
luteo hemorragico, sangramento pos- 
-operatorio) e a infec 9 ao (abscessos 
pelvicos e tubo-ovarianos). No caso 
da hemorragia (Figura 1), a cirurgia 
estara indicada principalmente quando 
houver instabilidade hemodinamica e/ 
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ou dor refrataria a tratamento clinico, 
ja que existe a possibilidade de absor- 
gao espontanea do sangue. No caso 
da infecgao, a cirurgia podera ser in- 
dicada na presenga de colegoes pelvi- 
cas (Figura 2), na prevengao de sepse, 
para a preservagao da fertilidade ao se 
evitar maiores distorgocs tubo-ovaria- 
nas, e para acelerar a recuperagao cli- 
nica em casos prostrados. 



Figura 1: Hemoperitonio por sangramento em 
cupula vaginal histerectomia laparoscopica, 8° dia. 
Aspiragao de hemoperitoneo seguida de lavagem 
copiosa (A a D) 



Figura 2: Abscesso tubario bilateral cronico apos 
apendicectomia, 1 ano. Intenso bloqueio pelvico 
(A), e peri-hepatite (b). Mobilizagao cuidadosa 
de algas intestinais, salpingectomia bilateral (C) e 
lavagem copiosa, com restituigao da anatomia (D). 

Em ambas as situagoes, a ci¬ 
rurgia pode ser feita por via laparos¬ 
copica. A instabilidade hemodinamica 
e contraindicagao relativa a anestesia 
geral da laparoscopia, podendo ser su- 
perada por profissional experiente. 

Excluindo-se situagoes de 


grandes distorgoes aderenciais em in¬ 
fecgao pelvica prolongada, conside- 
ram-se as cirurgias de hemoperitonio 
e de abscesso pelvico como cirurgias 
que podem ser feitas por medicos ain- 
da no inicio da curva de aprendizado, 
ja que consistem basicamente de aspi- 
ragao de conteudo cavitario seguida de 
lavagem copiosa. 

HISTERECTOMIA 

Histerectomia e a cirurgia 
ginecologica mais realizada no mun- 
do. Harry Reich realizou a primeira 
histerectomia laparoscopica (HL) em 
1989 3 , um feito inimaginavel a epoca. 

Na histerectomia total, ha 
uma combinagao de passos realizados 
por via laparoscopica e outros por via 
vaginal, conforme enumerado abaixo 4 . 
Cunhou-se o termo histerectomia va¬ 
ginal assistida por laparoscopia. 

tipo 0: preparagao laparoscopica para 

histerectomia vaginal (diagnostica) 

tipo 1: oclusao e secgao de pelo menos 

um pediculo ovariano 

tipo 2: tipo 1 + oclusao de pelo menos 

um pediculo uterino 

tipo 3: tipo 2 + porgao do complexo 

ligamentar cardinal/uterossacro 

tipo 4: tipo 3 + completa secgao do 

complexo ligamentar cardinal /uteros- 

sacro, com ou sem entrada na vagina. 

A sequencia dos passos ci- 
rurgicos da HL e a mesma da histe¬ 
rectomia abdominal (HA). Apesar de 
pequenas modificagoes, sugere-se na 
HL, sequencialmente, a coagulagao e 
secgao dos ligamentos redondos (Fi¬ 
gura 3), utero-ovarianos (em caso de 
preservagao ovariana) ou infundibulo 


659 





Manual de Ginecologia da Sociedade de Ginecologia e Obstetricia de Brasilia 


-pelvicos (em caso de ooforectomia), 
e dissec?ao da prega vesicouterina 
(Figura 4). Faz-se a esqueletiza?ao e 
ligadura dos vasos uterinos, todas com 
pin 5 a bipolar permanente. De forma 
altemativa, a ligadura dos vasos ute¬ 
rinos tambem pode ser feita por via 
vaginal. A colpotomia (em caso de 
histerectomia total) requer delineador 
vaginal, e a colporrafia pode ser feita 
por via vaginal ou laparoscopica. 



Figura 3: A histerectomia laparoscopica reproduz 
os mesmos passos da histerectomia abdominal, 
iniciando-se pela secqiao dos ligamentos redondos. 



Figura 4: Dissecgao da prega vesico-uterina em 
histerectomia laparoscopica. 

Manobras de rcdugao do volu¬ 
me uterino (tecnica de Lash, enuclea- 
?ao miomatosa, fragmcntagao) podem 
ser feitas por via vaginal. E importante 
o uso de manipulador uterino especifi- 
co para histerectomia, tomando possl- 
vel a exposi 5 ao do campo operatorio. 

Volume uterino, cesareas pre- 
vias, aderencias pelvicas, e patologias 


anexiais concomitantes sao fatores 
que podem aumentar a complexidade 
da HL. Apesar da tentativa de se esta- 
belecer regras e limites para realiza 9 ao 
da HL, entende-se que as possibilida- 
des de rcalizagao da HL estao direta- 
mente relacionadas a experiencia da 
equipe cirurgica. Assim, iniciando-se 
por casos de menor complexidade 
(uteros de menor volume, ausencia de 
distorgao pelvica por endometriose), o 
cirurgiao ginecologico podera adquirir 
maior experiencia e realizar progressi- 
vamente HL de maior complexidade. 

Merece destaque a recente 
discussao sobre possibilidade de dis- 
semina 9 ao de sarcoma oculto durante 
o morcelamento realizado em mio- 
mectomias e histerectomias laparos- 
copicas. A discussao iniciou-se apos 
repercussao na midia norte-americana 
do caso de uma medica submetida a 
HL, e que veio a falecer por disse- 
mina 9 ao de leiomiossarcoma (LMS). 
Como consequencia, o Lood and 
Drug Administration (FDA) - orgao 
regulador norte-americano - emitiu 
recomenda 9 ao contraria ao uso de 
morcelamento uterino “aberto” (sem 
prote 9 ao) na cavidade abdominal. O 
principal fabricante de morceladores 
eletricos descartaveis retirou o produ- 
to do mercado. 

Apesar da raridade do evento, 
a recomenda 9 ao contra o morcelamen¬ 
to e vigente. Seguiram-se publica 9 oes 
sugerindo nao haver evidencias de que 
o morcelamento de LMS possa resul- 
tar em aumento do estadiamento da 
doen 9 a 5 , alem de esta situa 9 ao ocorrer 
em frequencia inferior a 1:4000 cirur- 
gias 6 . Nao obstante, essas informa 9 oes 
devem ser discutidas com a paciente 
durante um planejamento de HL. Pon- 
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to positivo e que o tema motivou o de- 
senvolvimento de inbag morcellators 
(morceladores sob protegao de bolsa 
plastica) e o aprimoramento de tecni- 
cas de imagem para maior suspeigao 
pre-operatoria de sarcomas uterinos. 

Segundo a American Associa¬ 
tion of Gynecologic Laparoscopists 
(AAGL), em patologia uterina benig- 
na a histerectomia deve ser preferen- 
cialmente realizada por via vaginal ou 
laparoscopica, sendo a via abdominal 
de excegao 7 . Considerando situagao 
otima (disponibilidade de equipamen- 
tos e equipe cirurgica habilitada), es- 
tima-se que nao mais de 10-15% das 
histerectomias seriam realizadas por 
via abdominal (HA). No Brasil, po- 
rem, esse indice gira em tomo de 70%. 
Contribuem para os baixos indices de 
HL em nosso pais o menor acesso a 
equipamentos e nova tecnologia, alem 
da maior curva de aprendizado ineren- 
te ao procedimento. 

As recomendagoes para que 
possamos privilegiar as vias laparos¬ 
copica e/ou vaginal sao baseadas nos 
beneficios da HL. O tempo medio de 
internagao hospitalar, o sangramento, 
e a taxa de lesoes iatrogenicas (do tra- 
to urinario, em especial) sao menores 
e mais favoraveis que os da HA. O 
custo de internagao e maior devido ao 
uso dos materiais laparoscopicos, mas 
o custo fmanceiro total e menor, de¬ 
vido ao retomo precoce da mulher as 
suas atividades. 

Glares sao os beneficios da 
histerectomia laparoscopica em rela- 
gao a histerectomia por laparotomia. 
Porem menos claros sao os beneficios 
em relag ao a histerectomia vaginal 
(HV). Esta e mais reprodutivel, custa 
menos e prescinde das pungoes lapa- 


roscopicas. Sua curva de aprendizado 
e menor. Permite o tratamento simulta- 
neo das distopias pelvicas e da inconti- 
nencia urinaria, patologias comuns na 
mulher submetida a histerectomia. A 
impressao e que o nivel de dor tambem 
e menor, e a alta hospitalar ainda mais 
precoce em comparagao a HL. 

Assim, oferecer HV e/ou HL 
como opgoes cirurgicas de histerecto¬ 
mia pode melhorar os resultados cirur- 
gicos, reduzir a morbidade e aumentar 
a satisfagao das pacientes. 

MI0MECT0MIA 

Descrita pelo pai da laparos- 
copia modema, o medico alemao Kurt 
Semm, a miomectomia laparoscopica 
(ML) e opgao terapeutica a ser ofere- 
cida as portadoras de miomas uterinos 
com desejo de preservagao uterina. 
Ressalte-se que desejo de preservagao 
uterina e diferente e independente de 
desejo de preservagao da fertilidade, 
sendo este um desejo pessoal, intimo 
e relativamente comum, mesmo em 
mulheres com prole constituida. Para 
efeitos historicos e ilustrativos, e im- 
portante citar a resistencia enfrentada 
pelo Dr. Semm em sua cruzada para 
propor que cirurgias tradicionalmente 
realizadas por laparotomia pudessem 
ser realizadas por laparoscopia 8 . Certa 
vez, durante uma apresentagao sobre 
cistos ovarianos, o projetor foi desli- 
gado com a alegagao de que “tal cirur- 
gia antietica nao deveria ser apresenta- 
da”. Ja em 1981, o periodico American 
Journal of Obstetrics and Gynecology> 
rejeitou seu artigo que descrevia a pri- 
meira apendicectomia laparoscopica, 
sob o argumento de que a tecnica rela- 
tada era “antietica”. 
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Apos decadas, Semm teve o reconhe- 
cimento do seu trabalho primeiramen- 
te fora de sua terra natal, nos Estados 
Unidos, para depois ser mundialmente 
reconhecido. 

De volta a ML. O que tomou 
posslvel o desenvolvimento da tecni- 
ca por Semm foi o aprimoramento da 
sutura laparoscopica. E na ML que a 
habilidade de realizar sutura laparos¬ 
copica e mais necessaria. A sutura 
laparoscopica tern ergonomia propria 
(visao bidimensional, ausencia de mo- 
vimento de rotagao), onde devemos 
lutar contra nossa atitude intuitiva de a 
fazermos como na cirurgia por laparo- 
tomia (Figura 5). 



Figura 5: A sutura laparoscopica ter ergonomia 
propria, e padronizada, e segue regras especificas. 


Alem da sutura, sao necessa- 
rias outras medidas especificas para 
prevengao e controle do sangramento 
durante a ML. Uma delas e a infusao 
subserosa de solugao de vasopressina 
(Encrise®), potente vasoconstritor, 
inclusive com potencial de causar 
instabilidade hemodinamica. Dilui-se 
1 ampola de lUI/20ml em 100 ml de 
solugao salina, e infunde-se de 20 a 40 
ml logo abaixo da subserosa uterina. 

Segunda medida para preven¬ 
gao de sangramento e a dissecgao e 
ligadura das arterias uterinas e umbi- 
licais. Identifica-se o ureter no retro- 


peritonio da fossa ovarica e segue-se 
latero e caudalmente em diregao a 
emergencia da arteria uterina junto a 
arteria iliaca interna. O vaso e ligado 
com dois a tres clips hemostaticos (re- 
ferencia LT 300), que serao retirados 
ao final da miomectomia (Figura 6). 
A arteria umbilical obliterada tambem 
sera visivel, e pode ser ligada simulta- 
neamente. 



Figura 6: Espa^o pararretal esquerdo. A arteria 
uterina esta clipada temporariamente com clips 
LT300, lateralmente ao ureter e na emergencia da 
arteria hipogastrica (iliaca interna). 


A infusao de vasopressina as- 
sociada a ligadura dos vasos uterinos 
causa potente e imediata mio e vaso- 
constrigao, claramente visivel (Figura 
7), reduzindo o sangramento durante a 
enucleagao miomatosa. 



Figura 7: Potente mio e vasoconstrigao uterina apos 
ligadura temporaria bilateral dos vasos uterinos e 
infusao de vasopressina em subserosa. 
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Assim, com a possibilidade 
de sutura e com o uso de medidas pre- 
ventivas contra o sangramento, a ML e 
factivel (Figuras 8 e 9). Varios relatos 
tentam estabelecer limites de numero 
e tamanho dos miomas para realiza 9 ao 
de ML, mas assim como na HL, a via- 
bilidade do procedimento e diretamen- 
te relacionada a experiencia da equipe 
cirurgica. 



Figura 8: Miomectomia laparoscopica, 
aspecto inicial. 



Figura 9: Miomectomia laparoscopica, 
aspecto final 


Entretanto, “poder” fazer de- 
terminada cirurgia nao significa ne- 
cessariamente que se “deva” faze-la. 
A depender do numero de miomas e 
da rapidez com que o cirurgiao possa 
realizar a sutura laparoscopica, e pos- 
sivel que, em determinado ponto, os 
beneficios da laparoscopia nao com- 
pensem o aumento da morbidade de- 
vido ao tempo cirurgico e a eventual 
sangramento. Cabera a cada medico 


avaliar sua experiencia e decidir sobre 
a melhor via de abordagem. 

Ao final do procedimento, os 
miomas poderao ser retirados da ca- 
vidade abdominal com morceladores 
eletricos (cabendo aqui a mesma dis- 
cussao sobre dissemina 9 ao de leio- 
miossarcoma oculto) ou por colpoto- 
mia posterior. 

MASSAS ANEXIAIS 

A laparoscopia e a ferramenta 
mais efetiva na propedeutica e trata- 
mento das massas anexiais, incluin- 
do aquelas durante a pos-menopausa. 
Isso porque o valor preditivo positivo 
(VPP) dos exames complementares 
(doppler ultrassonografico, tomogra- 
fia computadorizada, marcadores tu- 
morais) para o diagnostico de malig- 
nidade e baixo (inferior a 30%), dadas 
a raridade do cancer de ovario e a alta 
prevalencia de massas anexiais. Ou 
seja, a cada 10 mulheres submetidas 
a cirurgia por massa anexial sugestiva 
de cancer, em nao mais que 3 o diag¬ 
nostico sera confirmado. As demais 
terao sido operadas por massa benig- 
na, muitas com incisoes medianas de 
laparotomia. 

A possibilidade de diagnostico 
de malignidade nao e contraindica 9 ao 
a laparoscopia. Pelo contrario, uma 
estrategia otima de manejo preve que 
mulheres com maiores chances de ma¬ 
lignidade sejam operadas em centres 
terciarios, inicialmente por laparosco¬ 
pia para confirma 9 ao do diagnostico, 
por oncologistas ginecologicos. Por 
outre lado, mulheres com massas ane¬ 
xiais de baixo risco para malignidade 
poderiam ser operadas em hospitais 
secundarios por ginecologistas gerais, 
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tambem por laparoscopia. 

O indice de risco de maligni- 
dade (IRM) e um score que avalia as 
caracteristicas ultrassonograficas da 
massa, o status menopausal e os valo- 
res sericos do marcador tumoral CA- 
125. Um resultado menor que 200 tern 
valor preditivo negativo para maligni- 
dade superior a 98%, tomando pratica 
sua utiliza 9 ao na triagem das pacientes 
e encaminhamento a servi 90 adequado. 

Uma recente revisao detalha a 
propedeutica e estrategias para aborda- 
gem das massas anexiais na pos-meno- 
pausa 9 , sendo a laparoscopia pe 9 a chave 
para redu 9 ao da morbidade associada a 
investiga 9 ao das massas anexiais. 

Tecnicamente, a curva de 
aprendizado para cirurgias anexiais 
laparoscopicas e menor. Biopsias ova- 
rianas, ooforoplastias, ou anexectomias 
costumam ser as primeiras cirurgias rea- 
lizadas por profissionais em treinamen- 
to na cirurgia laparoscopica. Isso amplia 
as possibilidades de sua aplica 9 ao na 
propedeutica das massas anexiais. 

Assim, frente a uma pacien- 
te com diagnostico de massa anexial 
e apos exclusao de possibilidade de 
manejo expectante (pacientes assin- 
tomaticas e com massas cisticas, bai- 
xo risco de malignidade, ultrassono- 
grafia sugestiva de benignidade etc), 
pode-se propor a laparoscopia para 
diagnostico e tratamento defmitivo). 
A cirurgia deve iniciar com coleta de 
liquido peritoneal para citologia onco- 
tica e inspe 9 ao da cavidade abdominal 
e pelvica na busca de implantes neo- 
plasicos. Sugere-se que a laparoscopia 
possa permitir uma avalia 9 ao superior 
aquela dos exames complementares 
(tomografia, ressonancia) na avalia 9 ao 
de dissemina 9 ao neoplasica e de resse- 


cabilidade de doen 9 a avan 9 ada. 

Apos a inspe 9 ao laparoscopi¬ 
ca, as decisoes tomam-se mais claras. 
Em havendo sinais de benignidade 
(Figuras 10 e 11), prossegue-se a res- 
sec 9 ao da massa anexial (ooforoplas- 
tia ou ooforectomia ou anexectomia, 
a depender da indica 9 ao), podendo 
realizar-se exame de congela 9 ao intra- 
operatorio para confirma 9 ao. 



Figura 10: Laparoscopia em massa anexial, 
inventario da cavidade. Massa benigna (cisto 
dermoide) 



Figura 11: Laparoscopia em massa anexial, 
ooforoplastia (preservagao ovariana) para exerese 
de cisto dermoide. 


Quando ha sinais de maligni¬ 
dade (com exame de congela 9 ao intra- 
operatoria), avalia-se aressecabilidade 
da doen 9 a. Para doen 9 as ressecaveis 
(Figuras 12 e 13), procede-se a lapa- 
rotomia (ou excepcional e experimen- 
talmente ate mesmo por laparoscopia) 
para estadiamento e ressec 9 ao maxima 
da doen 9 a, por oncologista ginecolo- 
gico. Nao sendo a doen 9 a ressecavel, 
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colhem-se biopsias e o procedimento 
e finalizado. A paciente podera iniciar 
quimioterapia neoadjuvante imediata- 
mente apos o procedimento. 



Figura 12: laparoscopia em massa anexial, 
inventario da cavidade. Tumor ovariano borderline 
confirmado por congelagao intraoperatoria. Paciente 
com desejo de preservagao da fertilidade e doenga 
limitada aos ovarios (estadio IA), tendo sido 
realizada ooforoplastia bilateral. 


r> rr 


I 
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Figura 13: laparoscopia em massa anexial, 
inventario da cavidade. Cancer ovariano avangado 
(A a C) confirmado por congelagao intraoperatoria 
(D). Doenga considerada ressecavel, tendo sido 
realizada laparotomia mediana xifo-pubica para 
ressecgao maxima da doenga. 

Dessa forma, tem-se com a 
laparoscopia uma estrategia otima de 
manejo de pacientes com massas ane- 
xiais. Ha redu?ao do numero de lapa- 
rotomias medianas em mulheres com 
doenga benigna, e tambem naquelas 
com cancer avan 9 ado e doen 9 a consi¬ 
derada irressecavel. 

ENDOMETRIOSE 

A laparoscopia e a via de aces- 


so mais efetiva para o tratamento ci- 
rurgico da endometriose. Ela permitiu 
uma verdadeira revolu 9 ao no entendi- 
mento de sua fisiopatologia e historia 
natural nas ultimas tres decadas. As- 
pectos especificos do tratamento da 
doen 9 a sao discutidos em outro capi- 
tulo deste manual. 

No inicio, a laparoscopia era 
utilizada para o diagnostico da endo¬ 
metriose e para realiza 9 ao de procedi- 
mentos menores como a fulgura 9 ao de 
lesoes peritoneais. Hoje, e possivel a 
realiza 9 ao de procedimentos de maior 
complexidade (como ressec 9 oes intes- 
tinais, ressec 9 ao de lesoes retroperito- 
neais, anastomoses do trato urinario, 
entre outros), necessarios ao tratamen¬ 
to efetivo da doen 9 a. 

Isso e possivel porque o au- 
mento e a maior defmi 9 ao da imagem 
(quando comparada ao olho nu) per- 
mitem dissec 9 oes meticulosas de va- 
sos, nervos e ureteres, os quais estarao 
quase que invariavelmente envolvidos 
pelas lesoes de endometriose profun¬ 
da. Na verdade, a visualiza 9 ao e a 
identifica 9 ao das estruturas pelvicas 
sao superiores com a laparoscopia, o 
que a toma imprescindivel no trata¬ 
mento cirurgico da doen 9 a. 

A principal aplica 9 ao da lapa¬ 
roscopia no tratamento da endome¬ 
triose e na ressec 9 ao maxima dos fo- 
cos da doen 9 a (Figuras 14 e 15). Em 
raras situa 9 oes a laparoscopia devera 
ser indicada como diagnostico. Apesar 
de poder ser erroneamente conceitua- 
da como um exame, a laparoscopia e 
uma cirurgia, feita sob anestesia geral, 
e deve ter indica 9 ao precisa. Feliz- 
mente, a maior acuracia dos exames 
complementares, dito ultrassonografia 
transvaginal com preparo intestinal e 
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ressonancia magnetica pelvica com 
gel vaginal e contraste endovenoso, 
aliada a anamnese e exame fisico deta- 
lhados, tomam posslvel o diagnostico 
clinico da endometriose sem a neces- 
sidade de laparoscopia. 



Figura 14: Endometriose pelvica, aspecto inicial 
de bloqueio pelvico total com endometriomas 
bilaterais. 



Figura 15: Endometriose pelvica, aspecto final apos 
ressecgao maxima da doenga, com preservagao 
ovariana bilateral (suspensos) 


Os resultados cllnicos da res¬ 
secgao maxima dos focos de endome¬ 
triose sao gratificantes e encorajadores. 
Estima-se que ate 90% das mulheres 
tenham melhora efetiva e duradoura dos 
sintomas dolorosos 10 , e que 50% a 60% 
daquelas inferteis consigam alcazar a 
gestagao 11,12 . A cimrgia e realizada por 
uma sequencia de dierese, exerese, he¬ 
mostasia e sintese, como nas demais ci- 
rurgias. E uma cimrgia padronizada, pois 
a endometriose profunda e uma doenga 
previsivel que ocorre invariavelmen- 
te nos mesmos locais. E uma cimrgia 


de detalhes, mais do que propriamente 
uma cimrgia de grandes riscos. Mas, por 
motivos diversos, e uma cimrgia pouco 
reprodutivel, ficando o desafio para que 
seja mais propagada e reproduzida. 

DISTOPIAS GENITAIS 

Habitualmente tratadas por 
via vaginal, as distopias genitais tam- 
bem podem ser corrigidas por via 
laparoscopica. Sua maior aplicagao e 
na realizagao da colpossacrofixagao 
para tratamento do prolapso de cupula 
vaginal (defeito do nivel I de DeLan- 
cey), em altemativa a mesma cirurgia 
realizada por via abdominal. O proce- 
dimento pode ser indicado como uma 
primeira opgao, ou nas falhas de trata¬ 
mento por via vaginal, ja que requer a 
coloca 9 ao de tela sintetica de polipro- 
pileno no retroperitonio (Figura 16). 



Figura 16: Colpossacrofixagao laparoscopica. A 
cirurgia consiste em exposigao retroPeritoneal do 
espago pararretal esquerdo (A) para colocagao de 
tela sintetica do polipropileno que se estendera 
da cupula vaginal ao promontorio (B e C), 
posteriormente peritonizada (D). 


A colpossacrofixa 9 ao e uma 
cirurgia anatomica que reconstitui a 
vagina ao seu eixo habitual, diferente- 
mente da fixa 9 ao sacroespinhosa reali¬ 
zada por via vaginal, que pode desvia- 
-lo posteriormente. 
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Cita-se ainda como altemati- 
vas a colpossacrofixa?ao a cirurgia de 
high McCall, que preve a fixa 9 ao da 
cupula vaginal a porsao alta e poste¬ 
rior dos ligamentos uterossacros, sem 
a necessidade de tela sintetica. 

CONCLUSAO 

A laparoscopia e via de acesso 
para realiza 9 ao das cirurgias ginecolo- 
gicas. As cirurgias sao uma sequencia 
de atos cirurgicos basicos, indepen- 
dentemente de especialidade e pato- 
logia tratada. Leiomiomas uterinos, 


massas anexiais, endometriose, e dis- 
topias ginecologicas (especialmente 
o prolapso apical) podem ser tratados 
por laparoscopia. 

O intuito da laparoscopia e 
proporcionar resultados cirurgicos 
efetivos com menor morbidade que a 
laparotomia. 

A menor morbidade justifica- 
-se quando o resultado cirurgico pro- 
posto ao tratamento de determinada 
patologia e efetivamente alcan 9 ado 
pela laparoscopia. Alcan 9 ados os re¬ 
sultados propostos, a cirurgia laparos- 
copica tera alcan 9 ado seus objetivos. 
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Desde a decada de 80 do seculo 
passado, praticamente todas 
as cirurgias para diagnostico e 
tratamento de cancer ginecologico 
garantem seguranga e passaram 
a validar uma abordagem 
minimamente invasiva 
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Videolaparoscopia em 
ginecologia oncologica 


A cirurgia videolaparoscopica 
em ginecologia oncologica ja conquis- 
tou seu espa 9 o apos um desenvolvi- 
mento importante desde a decada de 
1980. Hoje, praticamente todos os 
procedimentos cirurgicos para o diag- 
nostico e tratamento dos canceres gi- 
necologicos sao realizados, com segu- 
ran 5 a, por videolaparoscopia. 

A valida 9 ao da abordagem 
minimamente invasiva, ao longo dos 
anos, esclareceu seu papel no manejo 
do cancer ginecologico. Nesse capitu- 
lo serao brevemente abordados seus 
maiores representantes dos canceres 
ginecologicos - endometrio, colo ute- 
rino e ovario - e o papel da videolapa¬ 
roscopia nessas neoplasias. 1 

As principais vantagens da 
cirurgia minimamente invasiva para 
o cancer ginecologico sao a rapida re- 
cupera 9 ao, menor morbidade pos-ope- 
ratoria e hospitaliza 9 ao mais curta, 
fatores que aumentam a satisfa 9 ao da 
paciente. 

Ao mesmo tempo, deve ser 
rigorosamente observada a eficiencia 
e a seguran 9 a oncologica do procedi- 
mento em um procedimento que pos- 
sui uma curva de aprendizado mais 
longa, e um tempo de realiza 9 ao que 
pode ser muito maior. 

Sao cada vez mais frequentes 
os relatos de viabilidade, praticidade e 
seguran 9 a da videolaparoscopia (e de- 
mais formas de cirurgia minimamente 
invasiva, como a cirurgia robo-assistida) 
no manejo do cancer ginecologico. 1,2 
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VIDEOLAPAROSCOPIA 
NO CANCER DE ENDOMETRIO 

A evidencia de que o estadia- 
mento videolaparoscopico do cancer 
de endometrio e possivel foi publicada 
em 2009 (Estudo randomizado LAP-2). 
Partiu de um levantamento com 2.413 
pacientes para avaliar a equivalencia 
entre a videolaparoscopia e a laparo- 
tomia. Esse estudo demonstrou sua 
viabilidade, maior tempo operatorio, 
complica 9 oes equivalentes, menor 
hospitaliza 9 ao e melhor percep 9 ao 
de qualidade de vida. Varios estu- 
dos subsequentes corroboraram esses 
achados. A seguran 9 a oncologica tern 
sido bem estabelecida a longo prazo, 
e a obesidade tern mostrado nao ser 
um empecilho para a videolaparosco¬ 
pia no cancer de endometrio, quando 
o IMC nao ultrapassa 40. A partir de 
um IMC de 40, as dificuldades tecni- 
cas limitam a viabilidade da cirurgia e 
aumentam as taxas de complicaqoes - 
o que se observa, em maior ou menor 
grau, em todas as vias cirurgicas. 1 ' 2 

A histerectomia simples, em 
conjunto com a linfadenectomia vi¬ 
deolaparoscopica, e um procedimento 
importante no tratamento dos canceres 
de endometrio. Nos Estados Unidos, e 
realizada por via minimamente inva¬ 
siva (videolaparoscopica ou robotica) 
pela maioria dos especialistas em gi¬ 
necologia oncologica. Sua realiza 9 ao 
com seguran 9 a oncologica implica 
nao morcelar o utero e, portanto, es- 
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pecial aten?ao deve ser dada a via de 
extra 5 ao do utcro. A retirada via vagi¬ 
nal ou laparotomica deve ser individu- 
alizada caso a caso. 1 - 2 

Uma grande propor?ao das 
pacientes com cancer de endometrio e 
idosa, e varias series de casos mostram 
que mesmo em pacientes com mais de 
80 anos, a cirurgia videolaparoscopica 
pode ser segura. A indica?ao cirurgica, 
entretanto, deve ser extremamente cri- 
teriosa em pacientes idosas, especial- 
mente acima de 70 anos, pelo poten- 
cial de complica 9 oes mais graves e de 
mais dificil resolu?ao do que em pa¬ 
cientes jovens. Alguns grandes centres 
utilizam os escores de friabilidade, e a 
viabilidade de sua aplica 9 ao deve ser 
individualizada por institu^ao. 2,4,5 

VIDEOLAPAROSCOPIA NO 
CANCER DO COLO UTERINO 

Ha dezenas de estudos com- 
provando a viabilidade da histerecto- 
mia radical via videolaparoscopica. 
Assim como ocorre com o cancer de 
ovario, nao ha ensaios clinicos con- 
trolados que comparem o tratamento 
videolaparoscopico com o tratamento 
por laparotomia. Ha varios estudos, 
porem com grupos de compara 9 ao he- 
terogeneos. Centenas de casos inclui- 
dos nesses estudos indicam uma nao 
inferioridade da histerectomia radical 
videolaparoscopica quando compara- 
da com a via laparotomica, quanto aos 
resultados imediatos da cirurgia e aos 
resultados oncologicos. 2 

A histerectomia radical vide¬ 
olaparoscopica, realizada por maos 
experientes, e segura e viavel. Sua du- 
ra 5 ao varia de 210 a 250 minutos, com 


menor perda sanguinea e menor perio- 
do de intcrnagao. A taxa de conversao 
e baixa. 1,6 

A parametrectomia geralmen- 
te e realizada em casos de cancer do 
colo uterino, e pode ser realizada via 
videolaparoscopica, que permite uma 
dissec?ao que preserva os feixes ner- 
vosos com mais precisao do que a via 
laparotomica. A parametrectomia vi¬ 
deolaparoscopica pode ser realizada 
com o utcro in situ, ou em casos de 
histerectomia subtotal ou total previas. 
Pode tambem ser realizada durante 
uma traquelectomia radical em casos 
selecionados para a preserva?ao da 
fertilidade. 1 

A viabilidade da histerecto¬ 
mia radical via laparoscopica para o 
tratamento de tumores do colo uteri¬ 
no localmente avan 9 ados (IB ou IIB) 
apos quimioterapia neoadjuvante tern 
obtido resultados promissores quanto 
aos resultados cirurgico e oncologico. 

VIDEOLAPAROSCOPIA NOS 
TUMORES ANEXIAIS 

O diagnostico de tumores 
anexiais por via videolaparoscopica 
esta consolidado, porem, o tratamen¬ 
to completo do cancer de ovario por 
essa via ainda nao e consenso. A ex- 
periencia dos cirurgioes e fundamen¬ 
tal para evitar um “sub-estadiamento” 
com potencial deleterio para o curso 
do tratamento dessas pacientes. O tra¬ 
tamento do cancer de ovario avan 9 ado 
com carcinomatose, via videolaparos¬ 
copica, deve ser realizado no contexto 
de ensaios clinicos controlados. 1 

Os estudos sobre o tratamento 
do cancer de ovario via videolaparos¬ 
copica tern entre 9 e 300 participantes, 
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e apesar de atestar a viabilidade do 
estadiamento videolaparoscopico, fa- 
lham em demonstrar sua superioridade 
e principalmente falham em mostrar 
que o tratamento e equivalente. Uma 
possivel limita?ao da videolaparosco- 
pia no tratamento do cancer de ovario 
e o acesso ao diafragma esquerdo, po- 
rem esta regiao tambem e de dificil 
acesso na laparotomia. Deve-se, hoje, 
considerar que a ressec?ao videolapa¬ 
roscopica do cancer de ovario avan- 
gado “nao e para qualquer paciente”, 
“nem para qualquer cirurgiao”, deven- 
do ser individualizada por paciente, 
equipe e cirurgioes. 2 

O tratamento do tumor de 
ovario borderline, desde que nao apre- 
sente massas grandes e desde que os 
preceitos cirurgicos oncologicos sejam 
seguidos na cirurgia, presta-se a cirur- 
gia videolaparoscopica e esta ganhan- 
do aceita 5 ao intemacional. Da mesma 
forma, procedimentos mais radicais 
como a cxcntcragao pelvica, que estao 
sendo realizados por via videolaparos¬ 
copica em centres especializados. 1 

O fechamento dos portais em 
casos de cancer de ovario avan?ado 
(carcinomatose) deve incluir a apro- 
xima 5 ao do peritonio e sua lavagem 
com antissepticos. A metastase em 
sitios de passagem de trocarteres, em 
casos de carcinomatose, chega a 2%. 
Essas metastases sao tao sensiveis aos 
quimioterapicos quanto a doempa pri- 
maria e nao alteram o resultado do tra¬ 
tamento. A taxa e similar a que ocorre 
em cirurgias via laparotomica. 1 - 2 

A rotura do tumor anexial, fa- 
tor preditivo independente de sobrevi- 
da livre de docnga no cancer de ovario, 
e mais provavel por via videolaparos¬ 
copica. Porem, os estudos que frrma- 


ram esse conceito de pior prognostico 
tern sido desafiados. A rotura do tu¬ 
mor de ovario foi estratificada em pre 
e transoperatoria no estadiamento de 
2014, justamente para tentar esclarecer 
esse valor prognostico, ainda pouco 
compreendido. Na eventualidade de 
um tumor inesperadamente maligno, 
independentemente do reestadiamento 
por eventual ruptura, a possibilidade de 
a paciente receber quimioterapia e bai- 
xa. O tratamento cirurgico geralmente 
e curativo nos estadios IA ou IB, doen- 
?a grau I e tipo nao celulas claras. 2,7 

OUTRAS POSSIVEIS INDICACOES 
DA VIDEOLAPAROSCOPIA 

A cirurgia videolaparoscopica 
tern varios papeis relevantes na con- 
du?ao dos casos de cancer ginecologi- 
co, alem do tratamento propriamente 
dito. Pode ser a via de elei?ao para a 
aplica 5 ao de proteses ou telas, e para 
a localiza 5 ao de implantes de radio/ 
braquiterapia. A implantagao de ca- 
teteres ou a prote 5 ao intestinal com 
dobra omental tambem sao viaveis via 
videolaparoscopica. Possiveis proce¬ 
dimentos adicionais incluem a trans- 
loca 5 ao ovariana, a restaura 5 ao do 
comprimento vaginal, a ligadura das 
arterias hipogastricas, a marsupiali- 
za 9 ao de linfocistos, a eviscera 5 ao via 
vaginal, e a avalia?ao de resposta apos 
ciclos de quimioterapia - todos por vi- 
deolaparoscopia. 1 ’ 2 

VIDEOLAPAROSCOPIA E 
TROMBOEMBOLISMO VEN0S0 

Quanto ao risco de tromboem- 
bolismo venoso (TEV) apos cirurgia 
videolaparoscopica para cancer gine- 
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cologico, nem sempre essas cirurgias 
sao de “alto risco”. Na videolaparos- 
copia geralmente ha menor trauma 
abdominal, e geralmente ha uma de- 
ambula 5 ao precoce, fatores que di- 
minuem a chance de TEV. Porem, a 
ativa?ao da cascata de coagula?ao e a 
mesma e cirurgias longas, na presen- 
?a de pneumoperitonio e posi?ao de 
Trendelemburg reversa, podem contri- 
buir para a estase venosa, aumentando 
o risco de TEV. Portanto, a profilaxia 
para TEV deve ser individualizada 
e adotada para cirurgias longas, com 
posi 9 ao de Trendelemburg reversa, e 
conforme as caracteristicas clinicas da 
paciente. 

O American College of Chest 
Physicians desenvolveu recomenda- 
?oes para a tromboprofilaxia atraves 
de um modelo de estratifica 9 ao, o es- 
core de “Caprini” (Tabelas 1 e 2, na 
pagina a seguir). 

Esse escore foi validado para 
pacientes com cancer ginecologico, 
nas quais demonstrou a capacidade de 
prever com acuracia as pacientes com 
risco de TEV . 8 " 10 

Tambem sao condutas reco- 
mendadas por centres intemacionais 
de referencia em ginecologia onco- 


logica o uso transoperatorio da com- 
pressao intermitente de membros in- 
feriores. A profilaxia medicamentosa 
e realizada com heparina de baixo 
peso molecular (HBPM) em dose pro- 
filatica duas horas antes da cirurgia, 
e por mais dez dias em pacientes de 
baixo risco, e por mais quatro sema- 
nas em pacientes de alto risco. O uso 
da HBPM nessas cond^oes nao esta 
associado a eventos adversos, como a 
hemorragia transoperatoria . 8 

CONCLUSAO 

A videolaparoscopia ganha seu espa- 
90 na ginecologia oncologica com a 
dedica 9 ao e 0 treinamento adequado 
de medicos que se realizam 0 procedi- 
mento apos uma curva de aprendizado 
mais longa e dificil do que a cirurgia 
laparotomica. Novas tecnicas, como 
a minilaparoscopia e a cirurgia robo- 
-assistida, oferecem novas frentes no 
combate ao cancer ginecologico. 

Porem especial aten 9 ao deve 
ser prestada a capacita 9 ao nessas no¬ 
vas tecnicas, de modo a assegurar nao 
apenas resultados cirurgicos imedia- 
tos, mas tambem a seguran 9 a oncolo¬ 
gica. 
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Tabela 1: Escore de risco de Caprini 

Pontuagao 

Fatores de risco 

1 ponto 

Idade de 41 a 60 anos; 

Cirurgia de grande porte (menos de 1 mes); 

Varizes de membros inferiores; 

Historia da doenga intestinal inflamatoria; 

Edema recorrente de membros inferiores; 

Obesidade (IMC>25 kg/m 2 ); 

Infarto agudo do miocardio; 

Insuficiencia cardiaca congestiva; 

Sepse (<1 mes); 

Doenga pulmonar grave (<1 mes), incluindo pneumonia; 
Doenga pulmonar obstrutiva cronica; 

2 pontos 

Idade 60 anos a 74 anos; 

Cirurgia de artroscopia; 

Cancer (previo ou presente); 

Cirurgia de grande porte (>45 minutos) Cirurgia; 
videolaparoscopica (>45minutos) 

Paciente confinado ao leito (>72 horas); 

Imobilizagao do membro (gesso/tala); 

Acesso central venoso; 

3 pontos 

Idade acima de 75 anos; 

Historia previa de trombose venosa ou embolia pulmonar; 
Historia familiar de trombose; 

Fator V de Leiden positivo; 

Protrombina 20210 A positivo; 

Anticoagulante lupico positivo; 

Homocisteina serica elevada; 

Anticorpos anticardiolipinas elevados; 

Trombocitopenia induzida por heparina; 

Trombofilia congenita ou adquirida. 

5 pontos 

Artroplastia de membros inferiores; 

Fratura de pelve, coxa ou perna (<1 mes); 

Acidente vascular cerebral (1 mes); 

Politrauma (<1 mes); 

Lesao medular- paralisia (<1 mes). 

Mulheres, 1 ponto 

Uso de anticoncepcional ou terapia de reposigao 
hormonal; 

Gravidez ou pos-parto (<1 mes); 

Historia inexplicada de natimorto, abortos de 
repetigao (>3), prematuridade com toxemia 
ou desenvolvimento restrito. 


Fontes: Okuhara et al. (2015), Caprini et al. (2008). 


Tabela 2: Alocagao dos grupos de risco segundo o escore de Caprini: 

Grupo de risco 

Pontuagao 

Baixo 

0 e 1 pontos 

Moderado 

2 pontos 

Alto 

3 e 4 pontos 

Altissimo 

5 ou mais pontos 


Fontes: Okuhara et al. (2015), Caprini et al. (2008). 
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Risco de recorrencia aumenta com 
a idade materna e o numero de 
perdas consecutivas suflcientes 
para o diagnostico. Nenhum fator 
causal aparente e identificado. 
Chance de sucesso pode passar de 
60% em gestagao futura 
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Abortamento 
espontaneo recorrente 


INTRODUCAO 

Abortamento espontaneo re¬ 
corrente (AER) e um dos temas mais 
dificeis na medicina reprodutiva, uma 
vez que sua etiologia e frequentemen- 
te desconhecida e as estrategias de 
diagnostico e de tratamento baseado 
em evidencias sao escassas. 

E classicamente defmido 
como a ocorrencia de tres ou mais per- 
das gestacionais consecutivas, antes de 
20 semanas de gestagao, nao incluin- 
do gestagao molar, ectopica e gestagao 
quimica. 1 Entretanto, muitos especia- 
listas e tambem a Sociedade America¬ 
na de Medicina Reprodutiva (ASRM) 
consideram duas perdas consecutivas 
suficientes para o diagnostico. 2 

E estimado que menos de 5% 
das mulheres terao dois abortamentos 
consecutivos, e apenas 1% dos casais 
terao tres ou mais perdas. 3 

O risco de recorrencia aumen- 
ta de acordo com a idade matema e 
numero de perdas sucessivas, varia- 
veis que devem ser levadas em conta 
no momento do planejamento terapeu- 
tico. 4,5 O risco de abortamento e maior 
em casais em que a idade da mulher 
e maior que 34 anos e a do homem 
maior que 40 anos, e o risco de futuros 
abortos aumenta a cada perda suces- 
siva, atingindo aproximadamente 40% 
apos tres perdas consecutivas. 6,7 

O AER tern sido diretamente 
associado a anomalias cromossomi- 
cas do casal, trombofilias matemas e 


Natalia Ivet Zavattiero Tierno 
Mariana Fonseca Roller Barcelos 
Vinicius Medina Lopes 

anormalidades estruturais do utero, e 
indiretamente com disfungoes imuno- 
logicas matemas e alteragoes endocri- 
nas, sendo a Sindrome do Anticorpo 
Antifosfolipede (SAAF) a causa trata- 
vel mais importante de abortamentos 
de repetigao. 8 

A evidencia sobre o efeito de 
fatores de risco ambientais e confli- 
tante e influenciada por dificuldades 
no controle de fatores de confusao e 
da imprecisao de dados sobre a expo- 
sigao e a medida da dose de toxina. O 
tabagismo matemo e o consumo de 
cafeina tern sido associados com um 
aumento do risco de abortamento es¬ 
pontaneo, em uma forma dose-depen- 
dente; no entanto, evidencias atuais 
sao insuficientes para confirmar esta 
associagao. 910 Estudos retrospectivos 
recentes reportaram que a obesidade 
aumenta o risco de abortamento, espo- 
radico e recorrente. 11,12 

CAUSAS 

Alteragoes cromossomicas 

a) No concepto: 

Aproximadamente 60% de 
todos os abortos precoces estao asso¬ 
ciados a anomalias cromossomicas es- 
poradicas, principalmente trissomias, 
sendo que a incidencia aumenta com a 
idade matema. 3 No AER, a incidencia 
de alteragoes geneticas no embriao e 
menor quando comparada ao aborta¬ 
mento esporadico. 13 A analise genetica 
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embrionaria e defendida por alguns au- 
tores, tendo em vista que em 40% dos 
casos encontra-se alterada. 14 

A probabilidade de se ter um 
altcragao genetica no concepto e inversa 
ao numero de abortos da mulher. 15 

b) Nos pais: 

Sabe-se que em 3% a 6% dos 
casos de AER um dos pais apresenta 
uma alteragao cromossomica, sendo 
mais comum na mulher. A translo- 
cagao e a alteragao mais frequente, 
podendo ser reciproca ou robertso- 
niana. 16 

Nestes casos, os pais sao fe- 
notipicamente normais, mas ha risco 
aumentado de alteragoes nao balance- 
adas no concepto. A investigagao e re- 
alizada atraves do cariotipo banda G. 

O casal deve ser encaminhado 
para aconselhamento genetico quan- 
do uma alteragao e diagnosticada. A 
chance de ter um nascido vivo depen- 
de do cromossomo envolvido e do tipo 
de rearranjo. 3 

As opgoes terapeuticas sao a 
Fertilizagao in vitro (FIV) com biopsia 
embrionaria e analise genetica pre-im- 
plantacional, com o intuito de transfe- 
rir somente os embrioes nao afetados. 
Este tratamento nao se justifica roti- 
neiramente, ja que nao existem pro- 
vas de que haja uma maior chance de 
nascido vivo na comparagao a concep- 
gao natural. Por outro lado, diminui a 
chance de um novo abortamento. 17 

Em alguns casos, pode ser 
necessaria a utilizagao de semen e/ou 
oocitos doados. 

Alteragoes anatomicas 

a) Alteragoes congenitas 


As malforma 9 oes miillerianas 
(septo uterino, utcro bicomo, unicor- 
no e didelfo) estao mais associadas a 
complica 9 oes no segundo trimestre, 
incluindo abortamento, parto prema¬ 
ture, apresenta 9 ao fetal anomala, entre 
outras. 3 Aincidencia empacientes com 
AER e estimada entre 1,8% a 37,6%, e 
esta ampla faixa se deve a varia 9 ao do 
metodo de sele 9 ao das pacientes e dos 
criterios diagnosticos utilizados. 1 Uma 
revisao concluiu que as altera 9 oes es¬ 
tao presente em 4,3% da popula 9 ao 
em geral e em 12,6% das pacientes 
com AER. 18 A avalia 9 ao da cavidade 
uterina e recomendada tambem para 
as pacientes com AER do primeiro tri¬ 
mestre. Pode ser realizada atraves da 
histerossalpingografia, de ressonan- 
cia magnetica, ecografia transvaginal 
3D e, em alguns casos, histerosco- 
pia e laparoscopia. 3 A altera 9 ao que 
possui o maior impacto negativo e o 
septo uterino, devido a insuficiencia 
vascular no septo e a sua abordagem 
cirurgica, quando indicada, se faz pela 
histeroscopia. 15 A associa 9 ao do abor¬ 
tamento habitual com o utcro arquea- 
do nao esta confirmada. 19 

b) Polipos, miomas e sinequias 

Os miomas submucosos e po¬ 
lipos endometriais podem impedir a 
correta implanta 9 ao embrionaria de¬ 
vido a altera 9 ao anatomica e vascular 
da cavidade levando ao abortamento. 
Estes casos parecem se beneficiar de 
uma abordagem cirurgica. 3 A associa- 
9 ao dos miomas intramurais, os subse- 
rosos e as sinequias com o AER sem- 
pre e motivo para debate e ainda nao 
esta bem esclarecida. 15 

c) Incompetencia istmo-cervical 
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A incompetencia istmo-cer- 
vical (IIC) e uma causa conhecida 
de abortamento no segundo trimes- 
tre e caracteriza-se por uma fraqueza 
congenita ou adquirida na jungao do 
orificio intemo cervical com o seg- 
mento inferior. Desta maneira, ocorre 
o esvaecimento e a cervico-dilatagao 
indolor durante o segundo trimestre e, 
menos frequentemente, nas primeiras 
semanas do terceiro trimestre, cul- 
minando com a protrusao e/ou rotura 
das membranas fetais, resultando em 
parto pre-termo. 20 Os fatores de risco 
sao trauma cervical previo (conizagao, 
dilatagao cirurgica do colo uterino), 
colagenoses, malformagoes do utero e 
colo. 15 

O diagnostico e baseado na 
historia pregressa de aborto indolor. 1 
No entanto, alguns testes foram desen- 
volvidos na tentativa de diagnosticar 
ainda no periodo pre gestacional. Me- 
todos simples como a passagem sem 
dificuldade e indolor de um cateter de 
Foley 16 ou de um dilatador cervical 8 
(teste de Flegar positivo) por meio da 
cervix, podem sugerir uma fraqueza 
cervical. 

A histerossalpingografia revela-se 
adequada para o estudo do calibre da 
luz istmica e, quando este apresenta 
uma largura superior a 8 mm, indicam 
incompetencia funcional istmo-cervi- 
cal. 21 Entretanto, outros autores consi- 
deram que somente larguras maiores 
que 10 mm sao caracteristicas de IIC. 22 
A histeroscopia, tambem evidencian- 
do, mesmo que subjetivamente, dila¬ 
tagao istmica maior que 10 mm e in¬ 
dicative de IIC. 23 Durante a gestagao, a 
suspeita da IIC e avaliada com o auxilio 
da ultrassonografia transvaginal, atraves 
da medida da distancia entre os orificios 


intemo e extemo do colo. 

Quando as alteragoes uterinas 
sao graves e de dificil corregao cirur¬ 
gica, a possibilidade de realizar FIV 
com utero de substituigao deve ser 
conversada com a paciente. 

Slndrome do anticorpo 
antifosfollpede 

A Sindrome do Anticorpo An- 
tifosfolipede (SAAF) e a causa mais 
comum de trombofilias adquiridas e 
esta presente em aproximadamente 
15% das pacientes com AER. A Sin¬ 
drome esta associada a outras compli- 
cagoes obstetricas, como parto prema- 
turo, CIUR, pre eclampsia e Sindrome 
HELLR A taxa de nascido vivo sem 
tratamento e de aproximadamente 
10% e chega a 70 a 80% em pacientes 
que utilizam AAS e heparina. 11924 

O mecanismo pelo qual os an- 
ticorpos antifosfolipedes causam mor- 
bidade gestacional incluem inibigao da 
fungao e diferenciagao do trofoblasto, 
ativagao do complemento, resultando 
em uma resposta inflamatoria local e, 
na gestagao mais avangada, trombose 
nos vasos placentarios. Estudos in vi¬ 
tro ja demonstraram que os efeitos dos 
anticorpos antifofsfolipedes sao neu- 
tralizados com heparina 1 . 

Para realizar o diagnostico da 
SAAF, segundo o ultimo consenso in¬ 
ternational, e preciso ter pelo menos 
um criterio clinico associado a um la- 
boratorial (Tabela l). 25 

O tratamento de escolha con- 
siste em lOOmg de AAS ao dia e he¬ 
parina subcutanea em dose profilatica. 
Corticoides nao melhoram as taxas de 
gravidez e estao associados a risco de 
hipertensao e diabetes. 3 
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Tabela 1: Criterios para Definigao de Sindrome do Anticorpo Antifosfolipede 


Criterios clinicos 


Trombose vascular: 

• Um ou mais episodios clinicos de trombose arterial, venosa, 
ou de pequenos vasos em qualquertecido ou orgao 

Morbidade gestacional: 

• Uma ou mais mode inexplicavel de feto morfologicamente normal apos 10 a 
semana de gestagao; 

• Um ou mais partos prematuros de um neonato morfologicamente normal antes da 
34 a semana de gestagao por pre-eclampsia severa, eclampsia ou insuficiencia 
placentaria; 

• Tres ou mais abortos espontaneos consecutivos, inexplicaveis, antes da 10 a 
semana de gestagao, excluidas anormalidades anatomicas, hormonais e 
cromossomicas paternas. 


Criterios laboratoriais 


Anticorpo anticoagulante lupico: presente no plasma, em duas ou mais 
ocasioes separadas por intervalo de 12 semanas. 

Anticorpo anticardiolipina: presenga de anticorpo IgG e IgM no soro ou plasma, 
em titulos moderados ou elevados: >40 U G ou M, >p99, em duas ou mais 
ocasioes separadas por intervalo de 12 semanas, mensurado por ELISA. 

Antip2GP1: Presenga de anticorpo IgG e IgM no soro ou plasma (>p99), em duas 
ou mais ocasioes, separadas por intervalo de 12 semanas, mensurado por ELISA. 


Miyakis S, Lockshin MD, Atsumi T, Branch DW, Brey RL, Cervera R, et al. International consensus statement 
on an update of the classification criteria for definite antiphospholipid syndrome (APS). J Thromb Haemost 
2006 ; 4 : 295 - 306 . 


Trombofilias inatas 

As trombofilias inatas sao de- 
finidas como uma predisposigao ge- 
netica ao tromboembolismo venoso, 
normalmente ocasionada por uma de- 
legao ou alteragao de uma proteina da 
coagulagao. 26 As mais comuns sao a 
mutagao do fator V, mutagao do gene 
da protrombina, mutagao da metile- 
notetrahidrofolato redutase, deftcien- 
cia da proteina C e S, e deficiencia da 


antitrombina III. 

Existe um grande numero de 
artigos sobre a associagao de trombo- 
filias hereditarias e abortamento habi¬ 
tual, e a literatura e controversa. A as¬ 
sociagao acontece principalmente com 
perda fetal tardia e o mecanismo seria 
a trombose na circulagao feto-placenta- 
ria. 15 Por outro lado, as trombofilias sao 
comuns na populagao em geral e a gran- 
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de maioria dessas mulheres tem uma 
gestagao sem intercorrencias. 16 O ras- 
treamento das trombofilias em pacien- 
tes com AER nao e recomendado por 
varias institutes ate que mais estudos 
esclaregam melhor esta associagao. 3,27,28 

Segundo a Academia Ame¬ 
ricana de Medicina Reprodutiva, a 
pesquisa de trombofilias hereditarias 
sao justificadas quando a paciente tem 
historico de trombose sem outro fator 
de risco (como cirurgia) ou um parente 
de primeiro grau com uma trombofilia 
diagnosticada ou suspeita. 3 

Fatores metabolicos e hormonais 

E consenso que alteragoes 
hormonais devam ser investigadas 
e tratadas neste grupo de pacientes. 3 
Com relagao as disfungoes tireoidia- 
nas, se o TSH estiver normal, nao ha 
necessidade de solicitar T4 livre, an- 
ticorpos antitireoglobulina ou anti- 
-peroxidase. 29 Apesar de os niveis de 
TSH serem considerados normais para 
a populagao em geral, ate aproximada- 
mente 5.0mIU/L, considera-se eleva- 
do quando acima de 2,5 mlU/L para 
aquelas que desejam engravidar. 3 ’ 29 

Diabetes bem controlado nao 
e um fator de risco para AER, mas 
quando nao controlado esta associado 
a abortamentos. 3 

A hiperprolactinemia leva a 
disfungoes no eixo hipotalamo-hipo- 
fise-ovario, com alteragao na folicu- 
logenese, maturagao oocitaria e fase 
lutea curta. O uso de agonistas dopa- 
minergicos melhora os resultados ges- 
tacionais nestas pacientes. 30 

A progesterona tem um papel 
essencial no prepare endometrial para 
a implantagao embrionaria e manu- 


tengao da gestagao. E um hormonio 
secretado pelo corpo luteo na segunda 
fase do ciclo menstrual ate a oitava se- 
mana de gestagao e pela placenta, apos 
este periodo. 

A importancia da progestero¬ 
na na gravidez levou a hipotese de que 
sua deficiencia poderia estar associada 
ao aborto recorrente. 31 Porem os meto- 
dos diagnosticos sao limitados, a con- 
centragao plasmatica da progesterona 
apresenta variagao ciclica e nao existe 
padrao bem defmido de normalidade. 16 

A biopsia de endometrio nao 
e recomendada por nao ser confiavel 
nem reproduzivel pelo criterio histo- 
patologico. Estudos para marcadores 
endometriais estao em desenvolvi- 
mento e devem ser encorajados. 3 A ad- 
ministragao de progesterona empirica 
mostrou beneficios em um estudo de 
metanalise, porem foi baseada em tres 
pequenos estudos controlados. 32 Um 
estudo prospective, randomizado, du- 
plo cego, controlado com placebo, foi 
publicado recentemente e nao mostrou 
nenhum beneficio no uso de proges¬ 
terona micronizada vaginal 200mg, 
duas vezes ao dia, em paciente com 
AER. 31 

Infecgoes 

Doengas infecciosas raramen- 
te sao a causa de abortamento preco- 
ce, mas quando acontece normalmente 
esta associado a bacteremia ou viremia 
grave. 1 Em uma publicagao recente nao 
foi encontrada nenhuma associagao en- 
tre infecgoes agudas virais ou bacteria- 
nas e AER. 15 O rastreamento de rotina 
e o uso de antibioticos de modo empi- 
rico nao sao recomendados. 3,1 

Ao contrario de infecgoes siste- 
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micas eventuais, a endometrite cronica 
(EC) tem sido associada ao AER. A EC 
e uma inflama 9 ao persistente do endo- 
metrio tipicamente assintomatica, po- 
dendo as vezes cursar com leucorreia, 
dor pelvica e sangramento anormal. 33 

O metodo mais eficaz para 
seu diagnostico e a biopsia endome¬ 
trial com analise imuno-histoquimica 
mostrando infiltrapao de plasmocitos 
dentro do estroma endometrial. 33 Na 
histeroscopia podem ser observados 
hiperemia, edema estromal e presen 9 a 
de micropolipos. 33 

Os agentes causais podem 
sem varios, destacando-se Entero¬ 
coccus feacalis, Escherichia coli. 
Chlamydia, Mycoplasma e Ureo- 
plasma. 34 A prevalencia de EC nas 
pacientes com AER e muito variada: 
ha relatos na literatura apresentando 
valores entre 9% e 57%. 

O tratamento e realizado com 
antibioticos e um dos protocolos utili- 
zados e a doxiciclina na dose de 100 
mg a cada 12 horas por 14 a 21 dias. 35 
Quando tratada, a taxa de nascido 
vivo e semelhante a de mulheres nao 
acometidas. 35 

Fator aloimune 

Testes para celulas NK (natural killer) 


nao devem ser oferecidos de rotina, 
pois a associa 9 ao com AER ainda nao 
esta claramente defmida e nao ha trata¬ 
mento eficaz comprovado. 1 

Estudos com uso de imuno- 
moduladores, imunoglobulina venosa 
e imuniza 9 ao com celulas patemas 
nao se mostraram eficazes para o tra¬ 
tamento do AER e nao sao recomen- 
dados. 3,36 

C0NCLUSA0 

Apesar dos avan 90 S no diag¬ 
nostico e tratamento do AER nos ulti- 
mos anos, em cerca de 50% a 75% dos 
casais com perdas gestacionais de re- 
peti 9 ao, nenhum fator causal aparente 
e identificado. 

Deve-se enfatizar aos pacien¬ 
tes com abortamento habitual inex- 
plicado que a chance de sucesso em 
uma gesta 9 ao futura pode ultrapassar 
60%-75%, a depender da idade mater- 
na e do numero de perdas anteriores. 

O valor do apoio psicologico 
em melhorar o resultado da gravidez 
nao foi testado em estudo randomi- 
zado controlado. No entanto, outros 
tem sugerido que a participa 9 ao em 
uma clinica dedicada a gravidez pre- 
coce tem efeito benefico, embora o 
mecanismo nao seja claro. 


References 

1. Royal College of Obstetrician and Gynaecologists. The investigation and tre¬ 
atment of Couples with Recurrent First-Trimestre and Second Trimester Miscar¬ 
riage. Green-top Guideline No 17, April 2011. 

2. Practice Committee of American Society for Reproductive Medicine. Defi¬ 
nitions of infertility and recurrent pregnancy loss: a committee opinion. Fertil 
Steril 2013; 99(l):63-8. 


683 


Manual de Ginecologia da Sociedade de Ginecologia e Obstetricia de Brasilia 


3. Practice Committee of the American Society for Reproductive Medicine. 
Evaluation and treatment of recurrent pregnancy loss: a committee opinion. Fer- 
til Steril 2012 Nov; 98(5): 1103-11. 

4. Andersen AMN, Wohlfahrt J, Christens P, Olsen J and Melbye M. Maternal age 
and fetal loss: population based register linkage study. BMJ 2000; 320: 1708-12. 

5. Brigham SA, Conlon C and Farquaharson RG. A longitudinal study of preg¬ 
nancy outcome following idiopathic recurrent miscarriage. Hum Reprod 1999; 
14:2868-71. 

6. De la Rochebrochard E, Thonneau P. Paternal age and maternal age are risk 
factors for miscarriage; results of a multicenter European study. Flum Reprod 
2002; 17:1649-56. 

7. Regan L, Braude PR, Trembath PL. Influence of past reproductive performan- 
ceon risk of spontaneous abortion. BMJ 1989; 299:541-5. 

8. Jauniaux E, Farquharson RG, Christiansen OB, Exalto N. Evidence Based 
guidelines for the investigation and medical treatment of recurrent miscarriage. 
Hum Reprod 2006; 21(9):2216-22. 

9. Rasch V. Cigarette, alcohol, and caffeine consumpition: risk factors for spon¬ 
taneous abortion. Acta Obstet Gynecol Scand 2003;82:182-8. 

10. Peck JD, Leviton A, Cowan LD. A review of the epidemiologic evidence 
concerning the reproductive health effects of caffeine consumption: a 2000-2009 
update. Food Chem Toxicol 2010;48:2549-76. 

11. Lashen H, Fear K, Sturdee DW. Obesity is associated with increased risk of 
first trimester and recurrent miscarriage: matched case control study. Hum Re¬ 
prod 2004;19:1644-6. 

12. Metwally M, Saravelos SH, Ledger WL, Li TC. Body mass index and risk 
of miscarriage in women with recurrent miscarriage. Fertil Steril 2010;94:290-5. 

13. M.D. Stephenson, K.A. Awartani, and W.P. Robinson. Cytogenetic analysis 
of miscarriages from couples with recurrent miscarriage: a case-control study. 
Hum Reprod 2002;17(2):446-52 

14. Sugiura-Ogasawara M, Ozaki Y, Katano K, Suzumori N, Kitaori T, Mizutani 
E. Abnormal embryonic karyotype is the most frequent cause of recurrent mis¬ 
carriage. Hum Reprod 2012:27(8): 2297-2303. 

15. Garrido-Gimenez C, Alijotas-Reig J. Recurrent miscarriage: causes, evalua¬ 
tion and management. Postgrad Med J 2015; 91:151 -62. 

16. Branch DW, Gibson M, Silver RM. Recurrent Miscarriage. N Engl J Med 
2010;363:1740-7. 

17. Idowu D, Merrion K, Wemmer N, Mash JG, Pettersen B, Kijacic D, et al. 
Pregnancy outcomes following 24-chromosome preimplantation genetic diag¬ 
nosis in couples with balanced reciprocal or Robertsonian translocations. Fertil 
Steril 2015; 103(4): 1037-42. 

18. Grimbizis GF, Camus M, Tarlatzis BC, Bontis JN, Devroey P. Clinical im¬ 
plications of uterine malformations and hysteroscopic treatment results. Hum 
Reprod Update 2001;7(2): 161-74. 

19. Sugiura-Ogasawara M, Ozaki Y, Suzumori N. Management of recurrent mis- 


684 


Manual de Ginecologia da Sociedade de Ginecologia e Obstetricia de Brasilia 


carriage. J. Obstet. Gynaecol. Res. 2014;40(5): 1174-79. 

20. Rozas A, Sampaio Neto LE Incompetencia cervical conceito, diagnostico e 
conduta. Rev Fac Cienc Med Sorocaba 2003;5(2):l-9. 

21. PobleteJA,CarvalhoI,Schulin-ZeithenC,FIananiasN, Enriquez R, OyarzunE. 
Cerclaje electivo y resultado perinatal. Rev Chil Obstet Ginecol 1998; 63:451-4. 

22. Mattar R, Matheus ED, Amed AM, Camano L. Assistencia a insuficiencia 
istmocervical. Femina 1997; 25:51-3. 

23. Duarte G, Cunha SP, Mauad Filho et al. Incompetencia Istimo Cervical. In: 
Protocolos Condutas em Gcstagao de Alto Risco. 3ed., Ribeirao Preto:FUNPE- 
C;2003.p.85-88 

24. Rai R, Cohen FI, Dave M, Regan L. Randomised controlled trial of aspi¬ 
rin and aspirin plus heparin in pregnant women with recurrent miscarriage as¬ 
sociated with phospholipid antibodies (or antiphospholipid antibodies). BMJ 
1997;314(7076):2537. 

25. Miyakis S, Lockshin MD, Atsumi T, Branch DW, Brey RL, Cervera R, et al. 
International consensus statement on an update of the classification criteria for 
definite antiphospholipid syndrome (APS). J Thromb Flaemost 2006;4:295-306. 

26. Davenport WB, Kutteh WEI. Inherited Thrombophilias and Adverse Preg¬ 
nancy Outcomes:A Review of Screening Patterns and Recommendations: A Re¬ 
view of Screening Patterns and Recommendations. Obstet Gynecol Clin North 
Am. 2014;41 (1): 133-44. 

27. Guyatt GH, Akl EA, Crowther M, Gutterman DD, Schunemann, HJ. Anti¬ 
thrombotic Therapy and Prevention of Thrombosis, 9th ed: American College of 
Chest Physicians Evidence-Based Clinical Practice Guidelines. CHEST 2012; 
141(2):7S-47S. 

28. Lockwood C, Wendel G, Silverman Practice bulletin no. 138: inherited 
thrombophilias in pregnancy. Obstet Gynecol 2013; 122(3):706—17. 

29. De Groot LJ, Abalovich M, Alexander EK, Amino N, Barbour L, Cobin RH, 
et al. Management of thyroid dysfunction during pregnancy and postpartum: an 
Endocrine Society Clinical Practice Guideline. J Clin Endocrinol Metab 2012; 
97(8):2543-65. 

30. Hirahara F, Andoh N, Sawai K, Hirabuki T, Uemura T, Minaguchi H. Hyper¬ 
prolactinemic recurrent miscarriage and results of randomized bromocriptine tre¬ 
atment trials. Fertil Steril 1998;70:246-52. 

31. Coomarasamy A, Williams H, Truchanowicz E, Seed PT, Small R, Quenby S, 
et al. PROMISE: first-trimester progesterone therapy in women with a history of 
unexplained recurrent miscarriages - a randomized, double-blind, placebo-con¬ 
trolled, international multicenter trial and economic evaluation. Health Technol 
Assess 2016;20(41): 1-92. 

32. Haas DM, Ramsey PS. Progestogen for preventing miscarriage. Cochrane 
Database Syst Rev 2008;(2):CD003511. 

33. Kitaya D. Prevalence of chronic endometritis in recurrent miscarriages. Fertil 
Steril 2011 ;95(3): 1156-58. 

34. Cicinelli E, Matteo M, Tinelli R, Lepera A, Alfonso R, Indraccolo U, et al. 


685 


Manual de Ginecologia da Sociedade de Ginecologia e Obstetricia de Brasilia 


Prevalence of chronic endometritis in repeated unexplained implantation failure 
and the IVF success rate after antibiotic therapy Hum. Reprod 2015; 30(2): 323- 
330. 

35. chronic endometritis and recurrent pregnancy loss. Fertil Steril 2015; 104(4): 
927-31. 

36. Porter TF, LaCoursiere Y, Scott JR. Imunotherapy for recurrent miscarriage. 
Cochrane Database Syst Rev 2006;(2):CD000112. 


686 



ULTRASSONOGRAFIA 
EM GINECOLOGIA 


Adriana Gualda Garrido 
Evaldo Trajano de Souza Silva Filho 
Adilson Cunha Ferreira 


Conhecimento da fisiologia 
pelvica e necessario para uma 
avaliagao adequada. Deve-se 
observarposicionamento do 
utero, trompa, ovarios e suas 
relaqoes com os outros orgaos 
pelvicos 
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Neste capitulo abordaremos os 
aspectos fisiologicos e fisiopatologicos 
da ultrassonografia ginecologica. De 
um modo geral a ultrassonografia trans- 
vaginal tem sido o exame de escolha na 
avalia 9 ao ginecologica, sendo comple- 
mentada pela ultrassonografia abdomi¬ 
nal e pelvica sempre que necessario. 

FISIOLOGIA UTERINA 

Para uma adequada avalia 9 ao 
ginecologica e necessario o conheci- 
mento da fisiologia pelvica. 

Na pre-menopausa a melhor 
fase para uma avalia 9 ao ecografica e a 
proliferativa precoce. 

Na avalia 9 ao de rotina, de- 
vemos estar atentos a pelve desde a 
entrada no canal vaginal, onde ante- 
riormente visualizamos a uretra e pos- 
teriormente o reto, ate alcan 9 armos o 
colo uterino e em seguida o corpo. De- 
vemos observar o posicionamento do 
utero, trompa, ovarios e suas redoes 
com os outros orgaos pelvicos. 



Fig. 1 Relagao vagina uretra e reto 


O utero e avaliado, no piano 
sagital, de um como uterino ao outro, 
e no piano transverso, do colo ao fundo 
uterino. 

A magnifica 9 ao da imagem 
deve ser a maior possivel, focando es- 
pecialmente nas areas de interesse. 

Nem sempre essa avalia 9 ao e 
facil, em fun 9 ao das diferentes pos^oes 
do utero e pelas possiveis aderencias, 
como no caso da endometriose e de ci- 
rurgias previas. 

Anatomicamente, o endome- 
trio pode ser dividido em uma camada 
superficial ou funcional e uma camada 
basal profunda. 

O endometrio deve ser medi- 
do em piano sagital, utilizando sem¬ 
pre uma imagem magnificada, e sua 
medida deve ser realizada na por 9 ao 
mais espessa, devendo ser descrita em 
milimetros. 

O endometrio sofre influencia 
direta dos hormonios ovarianos e res- 
ponde de maneira ciclica com altera 9 oes 
facilmente reconheciveis ao ultrassom. 

A ultrassonografia transvaginal 
tem uma excelente correla 9 ao histologica. 

As fases do endometrio que 
podem ser reconhecidas sao: mens¬ 
trual, proliferativa e secretora. 

A fase proliferativa exibe uma 
aparencia trilaminar, sendo que a parte 
hipoecoica corresponde a glandulas e 
ausencia de secre 9 ao. 

Em corte sagital, a camada ba¬ 
sal mede de 4 mm a 8 mm 
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Fig. 2 Endometrio fase proliferativa-trilaminar 


Fig. 4 Endometrio fase menstrual 


Com a ovulagao e o aumento 
da produgao de progesterona, a porgao 
glandular passa a apresentar secregao, 
o leito vascular se toma edematoso e 
isto leva a um aumento na ecogenici- 
dade da camada funcional. Esta fase 
mede de 7 mm a 14 mm. 



Fig. 3 Endometrio fase secretora 

O corpo luteo comega a regre- 
dir apos 12 dias e se toma nao funcio¬ 
nal no decimo quarto dia apos a ovu¬ 
lagao. Com a redugao dos nlveis de 
progesterona, o endometrio perde seu 
suporte vascular, com subsequente ne¬ 
crose e descamagao - fase menstrual. 

Nesta fase ocorre a perda da 
camada glandular, permanecendo ape- 
nas a camada basal, que ira se regene- 


rar em um novo ciclo. A aparencia do 
endometrio e hiperecogenica e varia- 
vel, dependendo da quantidade de san- 
gue e coagulos presentes no momenta 
do exame. 

Quando existe fluido dentro 
da cavidade, o liquido deve ser exclul- 
do da medida. Quando houver assime- 
tria entre a camada anterior e posterior 
elas devem ser medidas em separado. 

Quando o endometrio nao pu- 
der se claramente identificado, deve 
ser referido como “ nao mensuravel”. 
A frequencia de endometrios nao men- 
suraveis gira em tomo de 10%. 

Quando existir uma patolo- 
gia dentro do endometrio a espessura 
deve ser medida incluindo a lesao. No 
caso dos miomas, ele pode ser medido 
a parte e deve-se informar a distancia 
entre o mioma e a serosa. 

Quanto a ecogenicidade, o en¬ 
dometrio pode ser classificado como 
hiperecogenico, isoecogenico ou hipo- 
ecogenico em relagao a ecogenicidade 
do miometrio. 

Na pos-menopausa, sem as 
alteragoes ciclicas hormonais, o endo¬ 
metrio e atrofico e aparece no ultras- 
som como uma fma linha ecogenica 
medindo ate 4 mm, sem uso de TH. 
Variagoes nesta espessura podem ne- 
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cessitar de avaliagao complementar. 
Nas mulheres em uso de TH podera 
haver uma alteragao ciclica do endo¬ 
metrio, considerando normais valores 
de espessura ate 9 mm. As avaliagoes 
ultrassonograficas das pacientes em 
uso de TH combinado fomecem um 
resultado mais preciso quando realiza- 
das no final da fase do progestageno. 

Alguns estudos afirmam que 
em pacientes com sangramento e es¬ 
pessura endometrial com 5 mm ou 
menos, nao ha anormalidade presente. 



Fig 5. Endometrio atrofico 

O tamoxifeno e um anties- 
trogenico nao esteroidal usado como 
agente quimioterapeutico em mulhe¬ 
res com receptor de estrogenio positi- 
vo no tratamento do cancer de mama. 
Apesar de sua agao em competir com 
os receptores de estrogenio, ele tern 
um efeito positivo no endometrio em 
algumas pacientes. Polipos endome- 
triais, hiperplasias e cancer de endo¬ 
metrio sao algumas das complicagoes 
associadas ao uso do tamoxifeno. Nao 
ha, no entanto, limites de normalida- 
de. Pacientes na pos-menopausa sin- 
tomaticas, com sangramento, sempre 
necessitam de investigate adicional 3 . 

Todas as causas de sangra¬ 
mento na pos-menopausa, tais como 


hiperplasia endometrial, polipos, efei¬ 
to do tamoxifeno e carcinoma endo¬ 
metrial tern aparencia similar. A pre- 
senga de sangramento e o achado de 
alteragoes ultrassonograficas justifica 
uma avaliagao adequada, com amostra 
endometrial. 



Fig 6. Endometrio - Uso de tamoxifeno 


Colo uterino: 

Os cistos de Naboth sao muito 
comuns, especialmente no ultrassom 
transvaginal, e sao resultantes da obs- 
trugao e dilatagao das glandulas en- 
docervicais. Tambem sao conhecidos 
como cistos de inclusao epitelial. 

Os polipos endocervicais tam¬ 
bem sao causa de sangramento inter- 
menstrual ou spotting. 

PATOLOGIAS BENIGNAS 

Sinequias: 

Nas endometrites, no puerperio 
ou apos manipulagao da cavidade uteri- 
na (dilatagao e curetagem), o endome¬ 
trio se mostra hiperecogenico, irregular. 
Pode haver a presenga de debris, cole- 
goes fluidas, sempre associadas a clini- 
ca. Sao imagens mais adequadamente 
visualizadas com a sonohisterografia. 
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Polipos: 

Os polipos endometriais sao 
pedunculados ou sesseis, podem ser 
unicos ou multiplos, e podem ser 
encontrados em 10% da popula£ao. 
Quando sintomaticos, o principal sin- 
toma e o sangramento, mas uma gran¬ 
de parte pode ser assintomatica. 

No ultrassom aparece como 
espessamento focal, podendo estar 
circundado por fluido, o que facilita 
seu diagnostico. A fase proliferativa 
e a ideal para o diagnostico, pelas ca- 
racteristicas do aspecto trilaminar e 
a present^ de areas hipoecogenicas, 
facilitando a visualiza?ao dos polipos 
que se apresentam como nodulos hipe- 
recogenicos. 



Fig 7 Polipo endometrial 



Fig 8 Polipos endometriais 


No periodo menstrual, a pre- 
sen£a de coagulos e o sangramento 
ativo podem dificultar o diagnostico. 

A hiperplasia endometrial 
resulta do estimulo do estrogenio so- 
bre o endometrio, sem a influencia da 
progesterona e e causa frequente de 
sangramento. Na pre-menopausa, o 
ovario policistico, com suas altera?oes 
hormonais, e a obesidade podem ser 
causas da hiperplasia. 

A pre e a perimenopausa, ci- 
clos anovulatorios e o uso de estroge- 
no exogeno sao as causas primarias da 
hiperplasia. Os achados ultrassonogra- 
ficos infelizmente nao sao especificos 
e hiperecogenicidade com areas micro- 
cisticas sao achados comuns, mas nao 
diretamente relacionados a hipeiplasia. 

Patologias miometriais: 

A avalia 5 ao miometrial se ini- 
cia pela observafao geral do miome- 
trio, que deve ser classificado como 
homogeneo ou heterogeneo. As pato¬ 
logias miometriais podem ser locali- 
zadas, uma ou mais lesoes ou difusas. 
Elas podem ser bem definidas, como 
os miomas, ou irregulares e de dificil 
defmi 5 ao, como na adenomiose. 

Miomas podem ocorrer em 
20% a 50% das mulheres, mais fre- 
quentemente em mulheres j ovens e 
nas mulheres negras. E o tumor gine- 
cologico mais frequente, podendo ser 
unico. Mais comumente sao multiplos 
e, dependendo de sua localiza 9 ao, po¬ 
dem ser sintomaticos. 

Os miomas podem ocorrer 
em varios locais, extrauterinos, como 
trompas, colo, vagina ou ligamentos 
pelvicos, mas sua localiza 5 ao mais co¬ 
mum sem duvida e a uterina. Os mio- 
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mas sao encapsulados ou exibem uma 
pseudocapsula que permite sua sepa- 
ragao do miometrio que o circunda. 
Podem softer alteragoes vasculares le- 
vando a degeneragao, o que muda seu 
aspecto. 

Grandes miomas cervicais 
podem impedir ou dificultar os partos 
normais. 

Os miomas intramurais, e 
principalmente subserosos, com seu 
crescimento podem causar fenomenos 
compressivos em orgaos adjacentes 
como bexiga, intestino, ligamentos, 
etc. Eles podem portanto estar rela- 
cionados a dismenorreia, queixas de 
disuria e constipagao. Dores pelvicas 
agudas podem estar relacionadas a 
miomas grandes com quadros de de¬ 
generagao ou a torgao de miomas vo- 
lumosos subserosos pediculados que 
antes eram assintomaticos. 

Cada lesao identificada deve 
ser descrita quanto ao seu tamanho, a 
posigao no utero e a localizagao. Isto 
nao sera possivel nas lesoes indefi- 
nidas devido a falta de regularidade. 
Quanto a localizagao no miometrio, as 
lesoes podem ser anterior, posterior, 
fundicas, lateral direita ou lateral es- 
querda. Podemos utilizar a classifica- 
gao da FIGO para miomas: 

0 = intracavitario, pediculado; 

1 = submucoso, < 50% intramural; 

2 = submucoso, > ou igual a 50% in¬ 
tramural ; 

3 = 100% intramural mas em contato 
com o endometrio; 

4 = intramural; 

5 = subseroso, > ou igual a 50% in¬ 
tramural ; 

6 = subseroso, < 50% intramural; 

7 = subseroso pediculado; 


8 = outros (cervical etc) 

O tamanho deve ser estimado 
fazendo as tres maiores medidas nos 
pianos ortogonais. A menor distancia 
entre o mioma e o endometrio ( mar- 
gem livre interna) e a menor distancia 
entre o mioma e a serosa ( margem li¬ 
vre externa) devem ser medidas. 



Fig 9. Classifica^ao FIGO (UOG, 2015 
Sep;46(3):284-98) 

Ainda no caso de tratamento 
cirurgico, na presenga de utero com 
multiples miomas, com limites mui- 
tas vezes pouco precisos devido a sua 
proximidade, exames complementares 
como a RNM fomecerao dados mais 
precisos quanto a localizagao e nume- 
ro destes miomas. 



Fig 10. Mioma submucoso com calcifica^oes 
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Adenomiose: 

Adenomiose e causada pela 
proliferagao do tecido estromal e 
glandular endometrial no miometrio, 
levando a forma 9 ao de lesoes mal de- 
finidas. Pode estrar presente em um ou 
mais locais do miometrio, ou envolver 
a maior parte dele. Mais frequente- 
mente encontra-se dispersa no miome¬ 
trio do que formando uma lesao deli- 
mitada. Pode tambem estar presente 
em uma parte do endometrio, forman¬ 
do uma lesao focal. 

As caracteristicas ultrasso- 
nograficas observadas sao: aumento 
global do utero, principalmente na 
adenomiose difusa, assimetria das pa- 
redes uterinas, calcificafoes difusas e 
em forma de “leque”, cistos miome- 
triais com halos ecogenicos, cistos su- 
bendometriais, linhas hiperecogenicas 
subendometriais, zona juncional irre¬ 
gular ou mal definida. 

Em mais de 65% dos casos 
existe uma importante associa^o en- 
tre miomas e adenomiose. 

As lesoes irregulares por defi- 
ni 9 ao sao dificeis de ser delineadas e 
as medidas podem ser pouco acuradas. 
Pode-se estimar subjetivamente a per- 
centagem do miometrio envolvido. Se 
menos de 50% dele estao envolvidos, 
a lesao pode ser referida como loca- 
lizada; se mais de 50%, como miodi- 
fusa. Para fins pre-operatorios, o per- 
centual envolvido em cada localiza 9 ao 
deve ser informado. 

Os achados clinicos geral- 
mente estao associados a dismenor- 
reia, utero aumentado e sangramento 
irregular. O diagnostico e usualmente 
clinico, mas tem-se tornado mais efe- 
tivo com o avan 90 tecnologico dos 


metodos de imagens, sobretudo a ul- 
trassonografia. 



Fig. 11 Adenomiosea 

Malignidades uterinas: 

Alem do carcinoma de endo¬ 
metrio, as malignidades sao raras e in- 
cluem sarcomas e linfomas. 

Os sarcomas podem ter carac¬ 
teristicas indistintas dos miomas, mas 
podem se apresentar como uma massa 
irregular vascularizada, com superficie 
externa regular ou irregular, frequen- 
temente com areas anecoides devido a 
necrose. 

Carcinoma endometrial: 

O adenocarcinoma de endo¬ 
metrio e um dos tipos mais comuns de 
cancer na atualidade, principalmente 
em paises desenvolvidos. 

O diagnostico e usualmente 
clinico e a maioria das pacientes apre- 
senta sangramento na pos menopausa. 
Amostras endometriais sao obtidas e 
cerca de 1/3 das pacientes apresentam 
carcinoma de endometrio. 

Como o diagnostico e feito 
pela sintomatologia clinica e amostra 
endometrial o papel do ultrassonogra- 
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fia e secundario. Na ultrassonografia, 
o cancer de endometrio usualmente 
se apresenta como um espessamento 
nao especifico do endometrio (acima 
de 4 mm sem TH ou acima de 9 mm 
com TH), podendo ser hiperecogenico 
ou de ecogenicidade mista. Com o uso 
dos novos aparelhos de ultrassonogra¬ 
fia e a experiencia dos observadores, 
tern se demonstrado uma boa capa- 
cidade de predizer a profundidade da 
invasao miometrial e alguns trabalhos 
mais recentes tentam correlacionar 
com a invasao cervical o que modifica 
nao so estadiamento, mas a aborda- 
gem destes tumores. 

A ultrassonografia transvagi- 
nal tern sido utilizada como uma impor- 
tante ferramenta de screening, especial- 
mente em pacientes de alto risco, como 
pacientes com historia de hiperplasia 
endometrial, aquelas em uso de terapia 
com tamoxifeno, pacientes obesas, ou 
aquelas com historico familiar de pato- 
logias malignas de ovario e mamas. 

Fertilidade: 

Os metodos de imagem desem- 
penham importante papel na avalia 9 ao 
e tratamento de pacientes inferteis. 

Nos ciclos induzidos, a ava- 
liafao do endometrio, assim como a 
avalia 9 ao do crescimento folicular, 
sao de fundamental importancia. 

O uso do ultrassom na capta- 
9 ao de ovulos tem-se mostrado na pra- 
tica diaria um metodo menos invasivo 
do que os utilizados anteriormente, 
como laparoscopia, tecnicas transve- 
sicais etc. Patologias como sinequias 
uterinas podem ser suspeitadas quando 
avaliamos o endometrio em diferen- 
tes fases do ciclo, permanecendo um 


aspecto hiperecogenico, que pouco se 
modifica com o estimulo hormonal 
ciclico e que em determinados casos 
pode exibir, na presen 9 a de peque- 
na cole 9 ao liquida, traves facilmente 
identificaveis a ultrassonografia. 

Na avalia 9 ao uterina com in- 
forma 9 ao de posi 9 ao, mobilidade, di- 
mensoes e identifica 9 ao de patologias 
como miomas, polipos, adenomiose, 
identifica 9 ao de anomalias congeni- 
tas utilizando a tecnica tridimensional 
tern sido utilizada como importante 
ferramenta de avalia 9 ao. 

Na avalia 9 ao da espessura en¬ 
dometrial, aparencia trilaminar, IP da 
arteria uterina como possiveis marca- 
dores da receptividade endometrial. 
Na presen 9 a de muco no canal cervi¬ 
cal, como um sinal favoravel. 

Nas trompas, anormalidades 
tubarias, tais como hidrossalpinge ou 
espessamento. 

Nos ovarios, a avalia 9 ao da 
reserva ovariana realizada entre o 1 ° e 
5° dia do ciclo, com a contagem de fo- 
liculos antrais, identifica 9 ao de tumo¬ 
res, cistos, endometriomas, identifica- 
9 ao de ovarios policisticos, alem de 
posicionamento em rela 9 ao ao fomice 
vaginal, mobilidade, e ainda permitir o 
monitoramento da ovula 9 ao. 



Fig. 12 
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Fig. 13 Hidrossalpinge 3D live 


Ovarios poliristicos: 

O diagnostico ecografico dos 
ovarios policisticos, segundo os crite- 
rios estabelecidos no ultimo consenso, 
ampliou o espectro clinico da SOP, 
levando a uma redu?ao do numero de 
casos diagnosticados como hirsutismo 
idiopatico e anovula?ao idiopatica. 
Para uma avalia?ao adequada dos ova¬ 
rios, o examinador deve realizar uma 
varredura nos tres pianos ortogonais, 
com contagem e avalia 9 ao dos dia- 
metros medios foliculares. Como em 
toda a avalia 5 ao ultrassonografica, a 
magnifica 9 ao adequada da imagem e 
fundamental. 

Defin^ao e observa 9 oes im- 
portantes da avalia 9 ao ultrassonogra¬ 
fica dos ovarios policisticos, segundo 
o consenso de Rotterdam, 2013: 

1 - O ovario policistico deve apresen- 
tar pelo menos um dos seguintes cri- 
terios: 12 ou mais foliculos medindo 
entre 2mm e 9 mm de diametro OU 


aumento do volume ovariano ( Vol 
>10 cm3 ). Se existir um foliculo do- 
minante ( > 10 mm) ou a presen 9 a de 
um coipo luteo o exame deve ser repe- 
tido no proximo ciclo. 

2 - A aparencia subjetiva do OP, nao 
pode substituir esta defin^ao. A dis- 
tribui 9 ao folicular deve ser omitida, 
assim como achados de aumento da 
ecogenicidade do estroma ou de seu 
volume 

3 - Um ovario apenas apresentando 
estas caracteristicas ou apresentando 
pelo menos um desses criterios e sufi- 
ciente para definir um OP 

4 - Estas defini 9 oes nao se aplicam 
a mulheres em uso de contraceptives 
hormonais, quando ocorre redu 9 ao do 
volume ovariano. 

Algumas recomenda 9 oes tecnicas: 

• Equipamentos adequados e exami¬ 
nador treinado 

• A via de escolha e a transvaginal 

• Mulheres com ciclos regulares de- 
vem ser avaliadas na fase folicular 
precoce (dia 3-5). Mulheres com ci¬ 
clos irregulares, de forma aleatoria 

• O calculo do volume ovariano deve 
ser feito usando a formula (0,5 x com- 
primento x espessura x largura) 



Fig. 14 Ovario policistico 
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Massas pelvicas: 

O exame da cavidade pelvi- 
ca requer experiencia do examinador, 
nao havendo uma via ideal para a ava- 
liagao. De um modo geral, a via trans- 
vaginal e preferida para visualizagao 
dos ovarios e das massas pelvicas de- 
vido a qualidade da imagem fomecida 
nesta frequencia, mas a via abdominal 
e extremamente importante, quando 
nos fomece uma visao mais ampla da 
pelve, permitindo inclusive a visuali¬ 
zagao de outros orgaos abdominais e 
suas associagoes. 

Informagoes importantes de- 
vem ser obtidas no momento de um 
exame ultrassonografico, como idade, 
data da ultima menstruagao, uso de 
metodos contraceptives, uso de TH, 
uso de indutores da ovulagao e sinto- 
mas e sinais importantes (indicagao do 
exame). E importante o conhecimento 
da historia pessoal e familiar de can¬ 
cer, assim como cirurgias previas. 

Alteragoes fisiologicas 
do ciclo menstrual: 

Durante um ciclo menstrual 
normal a mulher desenvolve um foli- 
culo maduro (as vezes mais de um), e 
varios pequenos foliculos. O foliculo 
maduro e bem identificado no meio do 
ciclo e mede cerca de 20 mm. Apos a 
ovulagao, uma abundante vasculari- 
zagao da inicio a uma hemorragia e o 
corpo luteo se desenvolve adquire, em 
media, o tamanho de 15 mm, mas em 
alguns casos pode chegar de 25mm a 
30 mm, muitas vezes com aparencia 
totalmente cistica, ou uma aparencia 
bastante heterogenea pela presenga 
de conteudo hematico. Mulheres no 


menacme, sem uso de contraceptives 
hormonais, podem apresentar imagens 
cisticas uniloculares de 25 mm a 30 
mm que devem ser consideradas como 
normais (funcionais). 

O ovario normal de uma mu¬ 
lher em idade reprodutiva exibe uma 
aparencia variavel conforme as fases 
do ciclo, incluindo multiplos foliculos, 
um ou mais foliculos dominantes e o 
corpo luteo. Na ultrassonografia os fo¬ 
liculos se apresentam como multiplas 
pequenas imagens anecoicas, de pare- 
des finas, redondas ou ovais . 

Apos a ovulagao, o foliculo 
dominante da lugar ao corpo luteo ti- 
picamente cistico, com paredes pouco 
mais espessas, com margens intemas 
irregulares e medindo geralmente me- 
nos que 30 mm. Ele usualmente exibe 
ecos intemos (aparencia “rendada” ou 
em “teia de aranha”). 

Quando a foliculogenese ces- 
sa, os ovarios diminuem de tamanho 
apos a menopausa. Na ultrassonogra¬ 
fia, os ovarios se apresentam pequenos 
e homogeneos em sua ecotextura. Os 
foliculos pequenos se tomam cada vez 
menos visiveis com o avatar da me¬ 
nopausa. Alguns pequenos cistos sao 
observados no inicio da menopausa e 
principalmente na fase de transigao, 
e correspondem a eventos ovulato- 
rios ocasionais, ou pequenos cistos 
tubarios ou paraovarianos. Mesmo na 
menopausa tardia, quando o escape 
de uma ovulagao e pouco provavel de 
ocorrer, pequenos cistos com ate 10 
mm podem ser identificados em mais 
de 21 % das pacientes na menopausa. 

O objetivo da avaliagao de 
massas pelvicas e analisar as carac- 
teristicas ultrassonograficas que nos 
permitem classifica-las como benignas 
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ou malignas. A maioria das mulheres 
com massas anexiais nao tem cancer. 
Identificar as mulheres com massas 
benignas e importante para se evitar 
as morbidades e custos desnecessarios. 
Por outro lado, identificar as massas 
malignas tem como principal objetivo 
nao retardar o tratamento e encaminha- 
mento para centres especializados. 

Para caracterizar a patologia 
ovariana como benigna ou maligna, 
varios modelos preditivos e biomar- 
cadores tem sido utilizados para oti- 
mizar a acuracia diagnostica. Eles 
incluem scores baseados na aparen- 
cia morfologica das massas usando a 
ultrassonografia, uma analise de risco 
incluindo dosagem de CA 125, estado 
menopausal e achados ultrassonogra- 
ficos (indice de risco de malignidade 
- RMI), e modelos matematicos mais 
recentes usando regressao loglstica e 
redes neurais. 

Em 2000, foi publicado o 
primeiro estudo do grupo IOTA na 
tentativa de uniformizar os achados 
ultrassonograficos das massas ane¬ 
xiais, permitindo o reconhecimento de 
determinadas caracterlsticas tumorais 
e uma forma unica de descreve-las, 
independentemente da experiencia do 
examinador. 

Caracterlsticas morfologicas: 

Septo: E defmido com um fio fmo de 
tecido que vai de uma parede interna 
a outra de uma cavidade cistica. Um 
septo incompleto (comum nas hidros- 
salpinges) e defmido como um fio de 
tecido que se origina de uma parede 
interna, mas nao se completa em de- 
terminados pianos. 


Conteudo solido: E todo conteudo que 
exibe ecogenicidade semelhante a teci¬ 
do (como miometrio, miomas, estroma 
ovariano etc). Estas imagens podem ser 
diferenciadas de coagulos e conteudo 
amorfo, tanto pelas manobras de mo- 
biliza?ao, como pelo uso do doppler co- 
lorido, baseado na premissa de que todo 
tecido solido e potencialmente vascu- 
larizado e que os coagulos, diferente- 
mente dos tecidos solidos, sao moveis. 
Em caso de duvida devemos sempre 
classificar a imagem como proje?ao 
solida. 

Proje?6es papilares: Qualquer proje- 
?ao solida para dentro de uma cavi¬ 
dade cistica com uma altura maior ou 
igual a 3 mm 

Sombra acustica: prcscnga de calcifi- 
ca 9 oes que geram uma sombra acusti¬ 
ca posterior 

Ascite: Prcscnga de fluido visivel na ca¬ 
vidade fora do fundo de saco de Douglas. 


Todas as massas anexiais po¬ 
dem ser classificadas qualitativamente 
em uma das seis categorias: 



1. Unilocular cistica: imagem cisticas, sem 
septos, sem irregularidades ou partes solidas 
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2. Unilocular solida: cisto com loja linica, 
exibindo componente solido ou pelo menos 
uma proje 9 ao papilar em sen interior 



3. Multilocular cistica: Um cisto contendo 
pelo menos um septo completo, sem com- 
ponentes ou proje 9 oes solidas. 




5. Tumor solido: componente solido que 
ocupa pelo menos 80% da massa. Um tu¬ 
mor solido pode conter proje 9 oes papila- 
res em pequenas areas cisticas que este- 
jam presentes no tumor 

6. Nao classificadas: devido a dificuldade 
de visualiza 9 ao (por exemplo, uma grande 
sombra acustica) 

Todas as medidas devem ser 
feitas em tres pianos. Todas as proje- 
9 oes papilares devem ser medidas em 
dois pianos perpendiculares: altura e 
base. Nas imagens cisticas multilocu- 
ladas, o numero de locula?oes deve ser 
contado. 

Nas massas multiloculares 
solidas e nos solidos, o maior compo¬ 
nente solido deve ser medido em tres 
diametros. 

A avalia£ao do fluxo ao do- 
ppler colorido deve ser pesquisada em 
todas as projefoes 

O tumor deve ser avaliado em 
toda a sua extensao com o uso do dop- 
pler colorido (janela de cor) e deve ser 
classificado segundo o criterio proposto: 


4. multilocular solida: Cisto contendo pelo 
menos um septo completo , imagem de 
conteudo solido ou pelo menos uma proje- 
9 ao solida. 


score 1 : nenhum fluxo na imagem 
score 2 : fluxo minimo detectado 
score 3: fluxo moderado detectado 
score 4: fluxo intenso presente. 
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Uma vez classificadas segun- 
do estes criterios ultrassonograficos, 
as imagens poderao ser classificadas 
como benignas ou malignas utilizan- 
do-se os modelos de regressao logistica 
ou o sistema de regras simples. Estes 
modelos sao baseados na identifica 5 ao 
das principais caracteristicas presen- 
tes nas massas benignas e malignas a 
partir de ultrassonografias realizadas 
previamente a cirurgia e usando como 
padrao ouro o resultado histopatologi- 
co dos especimes cirurgicos. 


Os modelos de regressao lo¬ 
gistica analisam 6 parametros clinicos 
e ecograficos (Lrl) e 12 parametros 
clinicos e ecograficos (Lr2). 

O sistema de regras simples 
se baseia na identificasao de pelo me- 
nos uma carateristica benigna dentre 
as cinco mais frequentes nas massa 
benignas e nenhuma maligna (massa 
classificada como benigna) ou a pre- 
sen£a de pelo menos uma caracteristi- 
ca maligna e nenhuma benigna (massa 
classificada como maligna) 


Tabela 1 - Regras Simples (UOG, 2008; 31: 681-690) 


Rules for predicting a malignant tumor (M-rules) 


Rules for predicting a benign tumor (B-rules) 


Ml 

Irregular solid tumor 


B1 

Unilocular 


M2 

Presence of ascites 


B2 

Presence of solid components where the largest 

■ 

M3 

At least four papillary structures 

■ 


Solid component has a largest diameter < 7 mm 

■ 

M4 

Irregular multilocular solid tumor with largest 

■ 

B3 

Presence of acoustic shadows 

■ 


diameter >100 mm 


B4 

Smooth multilocular tumor with largest diameter < 

100 mm ■ 

M5 

Very strong blood flow (color score 4) 

■ 

B5 

No blood flow (color score 1) 

■ 


If one more M-rules apply in the absence of a B-rule, the mass is classified malignant. If one or more B-rules apply in the 
absence of an M-rule, the mass is classified as benign. If both M-rules apply, the mass cannot be classified. If no rule 
applies, the mass cannot be classified 


Estes modelos de regressao 
logistica e o sistema de regras simples 
podem ser utilizados de forma pratica 
atraves de aplicativos gratuitos para 
sistemas androide ou IOS, denomina- 
do IOTA MODELS, que uma vez as- 
sinaladas as caracteristicas observadas 
no exame, sera automaticamente cal- 
culado um risco de malignidade nas 
regressoes logisticas, ou a massa sera 
classificada como benigna ou maligna 
pelo sistema de regras simples. 

O sistema de regras simples e 
capaz de classificar corretamente 77% 
das massas anexiais. 

END0METRI0SE 

A endometriose e uma pato- 


logia ginecologica comum, que afeta 
cerca de 5% das mulheres. A doensa 
pode estar localizada em varios pon- 
tos do organismo, sendo a pelve o 
principal deles. Na pelve, afeta prin- 
cipalmente os ovarios, o peritonio pel- 
vico, fundo de saco de Douglas, reto, 
retossigmoide, septo retovaginal, liga- 
mentos uterossacros, vagina, bexiga e 
ureteres. 

A endometriose e classificada 
como superficial (geralmente nao visi- 
vel por metodos de imagem), ovariana 
na forma de endometriomas e profun¬ 
da, com lesoes que podem-se implan- 
tar por toda a pelve. 

O diagnostico especifico da 
doen?a, nos diversos locais da pelve 
e abdome, e fundamental para a defi- 
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ni 9 ao da estrategia de tratamento. 

Metodos de imagens nao in- 
vasivos sao necessarios para mapear 
a localizasao e extensao das lesoes de 
endometriose, sendo a ecografia con- 
siderada metodo de primeira linha na 
avalia 9 ao. 

O exame de mapeamento da 
endometriose inclui uma avalia 9 ao de 
abdome, pelve, parede abdominal e 
transvaginal. 

A pelve e anatomicamente di- 
vidida em compartimentos anterior e 
posterior e as lesoes sao pesquisadas 
como nodulares hipoecogenicas e de 
conteudo cistico. 

A presen 9 a de aderencias pel- 
vicas e suspeitada pelas imagens que 
envolvem ovarios muito proximos 
entre si e de localiza 9 ao retrouterina, 
aderencias entre segmentos de al 9 as, 
de acordo com sua localiza 9 ao e as- 
pecto, mas tambem por meio de ma- 
nobras que avaliam a mobilidade das 
estruturas. 


Fig. 16 Utero e ovarios aderidos 


Fig. 17 Lesao de endometriose em reto 





Fig. 15 Lesao de endometriose profunda sigmoide 
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